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Monet taudinaiheuttajat kykenevät selviytymään ja lisääntymään isännän ulkopuolisessa ympäristössä esimerkiksi 
saprotrofismin avulla. Tällaisia taudinaiheuttajia kutsutaan opportunistiksi erotuksena obligatorisista 
taudinaiheuttajista, jotka eivät vuorovaikuta tai lisäänny isännän ulkopuolisessa ympäristössä. Opportunistiset 
taudinaiheuttajat altistuvat isännän ulkopuolisessa ympäristössä voimakkaille valintapaineille, esimerkiksi 
kilpaillessaan samoista resursseista muiden mikrobien kanssa. Ekologiset vuorovaikutukset isännän ulkopuolella 
voivat siten vaikuttaa opportunististen taudinaiheuttajien tautidynamiikkaan ja virulenssin evoluutioon. Kattavaa 
teoreettista mallia, joka huomioisi sekä opportunistisen lisääntymisen että isännän ulkopuoliset ekologiset 
vuorovaikutukset ei ole aiemmin kehitetty. Kuitenkin tällaisen mallin kehittäminen on oleellista, jotta 
opportunististen tautien syntyä voidaan ehkäistä ja dynamiikkaa ennakoida.  
 
Tässä työssä kehitettiin opportunistinen tautimalli, joka huomioi sekä taudinaiheuttajan isännän ulkopuolisen 
kasvun että taudinaiheuttajaa voimakkaamman kilpailevan kannan vaikutuksen isännän ulkopuoliseen kasvuun. 
Mallin differentiaaliyhtälöt kuvaavat alttiiden ja tartunnan saaneiden isäntien, taudinaiheuttajan ja sen kanssa 
isännän ulkopuolella kilpailevan tautia aiheuttamattoman kannan tiheysmuutoksia ajassa. Uuden opportunistisen 
taudinaiheuttajan virulenssin evoluutiota eli taudinaiheuttajan kykyä runsastua alhaisesta tiheydestä tautia 
aiheuttamattoman kilpailijan läsnä ollessa mallinnettiin erilaisissa olosuhteissa. Opportunistista tautidynamiikkaa 
sen sijaan mallinnettiin olosuhteissa, jossa tautia aiheuttamattoman kannan läsnäoloa manipuloitiin. Mallin 
vakautta tutkittiin analyyttisesti ratkaisemalla tasapainotilat systeemille, jossa tautia aiheuttamaton kanta ei ollut 
läsnä, sekä numeerisin analyysein tilanteessa jossa tautia aiheuttamaton kanta oli läsnä.  
 
Lisääntyminen isännissä mahdollistaa uuden opportunistisen taudinaiheuttajan runsastumisen olosuhteissa, joissa 
kilpailu on riittävän heikkoa, siten että isännästä riippumaton kasvu voi kompensoida opportunistisen 
taudinaiheuttajan heikomman kilpailukyvyn. Isännän ulkopuolinen lisääntyminen ja kilpailu tuottavat perinteisistä 
obligatorisen taudinaiheuttajan SI-malleista eroavan tautidynamiikan. Isäntien ulkopuolisen kasvun 
tiheysriippuvaisuus voi vakauttaa isäntä-loissysteemin isännän ulkopuolisen kilpailun puuttuessa. Lajien välisen 
kilpailun läsnä ollessa tautia aiheuttamattoman kannan kilpailuetu sen sijaan lisää tautidynamiikan epävakautta ja 
ehkäisee alttiiden isäntien sukupuuttoa. Isäntien ulkopuolinen kasvu mahdollistaa myös opportunistisen 
taudinaiheuttajan säilymisen ympäristössä alttiiden isäntien puuttuessa ja toimii siten mahdollisena mekanismina 
tautien puhkeamiselle olosuhteiden muuttuessa. Kilpailun lisääminen isännän ulkopuolella taudinaiheuttajan 
kustannuksella voi kuitenkin toimia epidemioita potentiaalisesti ehkäisevänä keinona. Mallia voidaan soveltaa mm. 
biologisessa kontrollissa, jossa opportunistinen taudinaiheuttaja pyritään poistamaan luontaisesti heikentämällä sen 
selviytymistä isännän ulkopuolisessa ympäristössä kilpailu-olosuhteessa. Tällainen biologinen kontrolli voisi olla 
mahdollista esimerkiksi kalankasvatuslaitoksissa esiintyvän saprotrofisen Flavobacterium columnare – 
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Many pathogens are able to survive and reproduce in the environment outside of host for instance by saprotrophic 
lifestyle. These kinds of pathogens are called opportunistic as compared to obligatory pathogens that cannot 
interact or reproduce in the environment outside of host. Opportunistic pathogens are subject to strong selection 
forces in the environment outside of host for instance while they compete for resources they share with other 
microbes. Ecological interactions in the environment outside of host can therefore influence on the disease 
dynamics and evolution of virulence of an opportunistic pathogen. No proper theoretical model that would 
acknowledge opportunistic reproduction and ecological interactions in the environment out side of host has been 
developed before. Yet it is essential to develop this kind of theoretical model so that the development and 
dynamics of opportunistic diseases could be predicted and prevented.   
 
In this work, an opportunistic disease model was developed that considers both the opportunistic reproduction and 
the influence of a superior competitor as compared to pathogenic strain on pathogen growth in the environment 
outside of host. Differential equations in the model represent the density changes in time in the populations of 
susceptible and infected host, pathogen and rival strain outside host that is not pathogenic. Evolution of virulence 
of the new opportunistic pathogen meaning the ability to grow from low density in presence of superior competing 
strain was modeled in differing circumstances. Opportunistic disease dynamics was modeled in differing 
circumstances, when non-pathogenic competing strain was either present or absent. Equilibrium equations were 
solvable to a system, where non-pathogenic competing strain was absent, but to a system where non-pathogenic 
competing strain was present. Analyses of the model were performed with Math Works MATLAB – program.  
 
Reproducing inside host gives an opportunity for new opportunistic pathogen to increase in density under 
circumstances where competition is moderate enough so that the reproduction in the environment outside host 
may compensate opportunistic pathogen’s weaker ability to compete. Reproduction and competition in the 
environment outside host produce disease dynamics that differ from more traditional SI-models. Density 
dependence of the reproduction in the environment outside host stabilizes host-parasite system in the absence of 
competition in the environment outside host. Instead, in the presence of competition the competitive advantage of 
the non-pathogen strain destabilizes disease dynamics and prevents extinction of the susceptible host. 
Reproduction in the environment outside host also enables opportunistic pathogen to remain in the environment in 
the absence of susceptible hosts and functions thus as a potential mechanism for disease out breaks when 
circumstances change. However, increasing competition in the environment outside host at the expense of 
opportunistic pathogen may potentially prevent epidemics.  Among other things, the model could be applied to 
biological control with the intension of removing an opportunistic pathogen naturally by weakening its survival in 
the environment out side of host in a competiotion situation. This kind of biological control could for example be 
possible in the case of saprotrophic Flavobacterium columnare –fish pathogen that is found in fish farms.  
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1.1 Taudinaiheuttajan ja virulenssin määritelmä 
 
Loinen voidaan määrittää eliöksi, joka hyödyntää isäntää aiheuttaen tälle haittaa joko 
heikentämällä sen lisääntymistä tai selviytymistä. Loisen tuottaman haitan aste voi 
vaihdella riippuen sekä loisen että isännän ominaisuuksista. Loiset voidaan luokitella 
joko makro- tai mikroloisiksi, jotka erotellaan sekä kokonsa että ekologiansa 
perusteella. Mikroloiset ovat nimensä mukaisesti makroloisia pienempiä. Ne ovat 
esimerkiksi bakteereita, viruksia, alkueläimiä tai sieniä. Makroloisten elinkaaressa 
voidaan myös toisin kuin mikroloisilla erottaa erillinen vaihe, jolloin ne voivat tartuttaa 
alttiita isäntiä (Hudson ym. 2002, Begon ym. 2006).  
Isännissä nopeasti runsastuvat mikroloiset voivat tuottaa tautiepidemioita, joissa 
tartunnat yleistyvät nopeasti isäntien keskuudessa. Tautiepidemian vakavuus ja kesto 
riippuu sekä tartunnanaiheuttajan haitallisuudesta eli virulenssista, että isäntien 
immuunipuolustuksesta ja voi olla myös jossain määrin allometrisesti riippuvainen 
isännän koosta (de Leo & Dobson 1996, Hudson ym. 2002, Pallen & Wren 2007). Tässä 
tutkielmassa virulenssi määritetään isännän kelpoisuutta alentavaksi tekijäksi, joka 
heikentää isännän kasvua ja lisääntymistä sekä nostaa isännän kuolleisuutta. Virulenssia 
aiheuttavat ns. virulenssitekijät voivat olla moninaisia. Virulenssitekijät voivat 
esimerkiksi edistää isäntien resurssien hyödyntämistä taudinaiheuttajan eduksi tai 
tuottaa isännässä niin rajun immuunivasteen että se heikentää myös isännän 
selviytymistä (Read 1994, Hudson ym. 2002, Casadevall 2008). Esimerkiksi geneettiset 
säätelyjärjestelmät, jotka määrittävät taudinaiheuttajan kyvyn siirtyä isäntään, lisääntyä 
isännässä ja vapautua isännästä, voivat vastata taudinaiheuttajan virulenssista (Hilbi ym. 
2007, Freitag ym. 2009). Monia bakteeristen taudinaiheuttajien virulenssitekijöitä 
koodataan geeneissä, jotka sijaitsevat plasmideissa, transposoneissa, 
patogeenisyyssaarekkeissa tai bakteriofaageissa (Read 1994, Pallen & Wren 2007). 
Plasmidit ovat rengasmaisia DNA molekyylejä, jotka voivat replikoitua bakteerin 
kromosomista riippumattomasti. Transposoneiksi puolestaan kutsutaan bakteerin 
kromosomissa sijaitsevia DNA-molekyylejä, jotka voivat siirtyä eri paikkoihin 
genomissa. Patogeenisyyssaarekkeet sen sijaan ovat geeniryppäitä, jotka koodaavat 
virulenssitekijöitä. Bakteerin viruksia kutsutaan bakteriofaageiksi, jotka voivat liittää 
2 
 
oman genominsa isännän genomiin (Turner ym. 1998, Pallen & Wren 2007, Godvadze 
& Buzdin 2009).  
 
 
1.2 Opportunistinen taudinaiheuttaja  
 
Suuri osa taudinaiheuttajista on opportunisteja eli ne kykenevät selviytymään ja 
lisääntymään isännän ulkoisessa ympäristössä käyttämällä esimerkiksi ravinnokseen 
kuollutta eloperäistä aineista (saprotrofismi) (Casadevall 2008, Veneault–Fourrey & 
Martin 2011). Jotkut taudinaiheuttajat ovat sen sijaan obligatorisia eli eivät 
vuorovaikuta tai lisäänny isännän ulkopuolisessa ympäristössä (Casadevall 2008). 
Obligatoriset taudinaiheuttajat voivat selviytyä isännän tai väli-isännän ulkopuolella 
ainoastaan vaipumalla lepotilaan. Lepotila ei kuitenkaan takaa taudinaiheuttajien 
pitkäaikaista selviytymistä tai runsastumista isännästä riippumattomasti, koska 
ympäristöolosuhteet aiheuttavat väistämättömästi lepotilassa olevien leviämisasteiden 
kuolleisuutta. Taudinaiheuttajat, jotka voivat säilyä ja lisääntyä isännän ulkopuolella 
silloin kun tartunnalle alttiita olevia isäntiä ei ole saatavilla, ovatkin oletettavasti 
luonnonvalinnan suosimia (Hudson ym. 2002, Walther & Ewald 2004).  
 Opportunistisiin saprotrofisiin taudinaiheuttajiin voidaan mm. lukea Listeria – 
suvun bakteereita. Näihin kuuluu esimerkiksi kasvimateriaalia hajottava Gram-
positiivinen maaperäbakteeri Listeria monocytogenes, joka toimii taudinaiheuttajana 
lähinnä eläinten ruoansulatuselimistössä (Freitag ym. 2009). Muita esimerkkejä 
saprotrofisista taudinaiheuttajista ovat eräät Flavobacterium – suvun bakteerit, kuten 
kirjolohta (Oncorhynchus mykiss) tartuttava Flavobacterium psychrophilum ja kalojen 
kolumnaaritautia aiheuttava Flavobacterium columnare (Madetoja ym. 2000, Kunttu 
ym. 2009, Pulkkinen ym. 2010). Myös ihmisellä opportunistiset taudinaiheuttajat ovat 
keskeinen kuolinsyy. Vesistöbakteereista esimerkiksi Vibrio cholerae aiheuttaa kolera-
epidemioita ja Pseudomonas aeruginosa ja Legionella pneumophila vakavia 
keuhkotulehduksia (Friedman ym. 2002, Leclerc ym. 2002, Hall-Stoodley & Stoodley 
2005, Rahman ym. 2008).  
 Opportunistiset taudinaiheuttajat aiheuttavat merkittävän taloudellisen ja 
terveydellisen haitan. Toisin kuin isännästään riippuvaiset bakteerit, ne voivat selviytyä 
ympäristössä vaikka kaikki tartunnan saaneet isännät joko poistettaisiin tai hoidettaisiin. 
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Esimerkiksi viime aikoina Suomessa räjähdysmäisesti yleistynyt kalojen 
kolumnaaritauti tuottaa huomattavan taloudellisen rasitteen kalanviljelylle, sillä se voi 
tuhota koko kalapopulaation tartunnan saaneessa kasvatusaltaassa (Kunttu ym. 2009, 
Pulkkinen ym. 2010). Suomessa kolumnaaritauti on yleistynyt lohen (Salmo salar), 
taimenen (Salmo trutta) ja kirjolohen (Oncorhynchus mykiss) kasvatuslaitoksissa ja 
Yhdysvalloissa se haittaa merkittävästi pilkkupiikkimonnin (Ictalurus punctatus) 
tuotantoa (Pulkkinen ym. 2010). Taulukossa 1 on esimerkkejä muutamista 
opportunistisista taudinaiheuttajista.  
 
Taulukko 1. Esimerkkejä opportunistisista taudinaiheuttajista. 
Tieteellinen 
   
   
   
   
   
   
   
   
 
nimi 
Tyyppi Isännät Tautikuva Viite 
Listeria  Maaperä- Monet eläimet Ruoansulatuselimistön Freitag ym. 2009 
monocytogenes ja vesistöbakteeri  tulehduksia  
Flavobacterium Vesistöbakteeri Kirjolohi Ihovauriotautia, Madetoja ym. 2000 
psychrophilum   poikaskuolleisuutta  
Flavobacterium  Vesistöbakteeri Makeanveden Kolumnaaritautia Kunttu ym. 2009, 
columnare  kalat  Pulkkinen ym. 2010 
Clostridium  Maaperäbakteeri Monet eläimet Jäykkäkouristusta Levin 1996, Afshar ym. 2011 
tetani     
Francisella  Vesistöbakteeri Nisäkkäät Jänisruttoa Thelaus ym. 2009 
tularensis     
Mycobacterium  Vesistöbakteeri Monet eläimet Tuberkuloosia (kalat Hilbi ym. 2007 
marinum   ja sammakkoeläimet),  
   Ihotulehduksia (ihminen)  
Mycobacterium  Maaperä- Ihminen Tulehduksia Hilbi ym. 2007 
fortuitum ja vesistöbakteeri    
Mycobacterium Vesistöbakteeri Ihminen Tuberkuloosia Hilbi ym. 2007, Ahmad 2011 
tuberculosis     
Pseudomonas Vesistöbakteeri Ihminen Keuhkotulehduksia Miller & Bassler 2001, 
aeruginosa    Hall-Stoodley & Stoodley 2005 
Serratia  Maaperäbakteeri Costelytra Toukkakuolleisuutta Godfray ym. 1999 
entomophila  zealandica   
Cryptococcus  Maaperäsieni Ihminen ja Kryptokokkoosia Casadevall 2008, 
neoformans  kissa  Trivedi ym. 2011 
Vibrio cholerae Vesistöbakteeri Ihminen Koleraa Hall-Stoodley & Stoodley 2005 
Legionella Vesistöbakteeri Ihminen Keuhkotulehduksia Friedman ym. 2002, 
pneumophila    Leclerc ym. 2002 
 
1.3 Virulenssin evoluutioteoriat 
 
Virulentti taudinaiheuttaja voi ajautua evolutiiviseen umpikujaan viedessään isäntänsä 
ja samalla itsensä sukupuuttoon (Levin 1996). Luonnonvalinnan oletetaan siten 
suosivan taudinaiheuttajia, jotka alentavat isäntiensä kelpoisuutta vähemmässä määrin. 
Tämän vuoksi taudinaiheuttajan virulenssin on perinteisesti ajateltu vähentyvän (Read 
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1994, Frank 1996, Levin 1996, Lipsitch & Moxon 1997, Hudson ym. 2002). Perinteinen 
näkemys on kuitenkin väistynyt tutkimusten myötä, joissa on havaittu taudinaiheuttajien 
kehittyvän kohti korkeampaa virulenssia silloin kun virulenssi edistää taudinaiheuttajan 
siirtymistä alttiisiin isäntiin, runsastumista isännissä tai vapautumista tartunnan 
saaneista (Read 1994, Frank 1996, Levin 1996, Lipsitch & Moxon 1997, Hudson ym. 
2002). 
 Siirtymisnopeuden ja virulenssin positiivinen yhteys voi ilmetä horisontaalisesti 
(isäntien välisessä kontaktissa, vektorien tai ympäristön kautta) siirtyvillä  
taudinaiheuttajilla, kun taas luonnonvalinnan tulisi laskea virulenssia vertikaalisesti (eli 
isännästä sen jälkeläisiin) välittyvillä taudinaiheuttajilla siirtymisasteen optimoimiseksi 
(Read 1994, Frank 1996, Lipsitch & Moxon 1997). Isännän sisällä tapahtuva valinta voi 
myös suosia virulenssia lyhytaikaisesti (engl. short-sighted evolution): taudinaiheuttajat 
voivat käydä läpi monia jakautumissyklejä tartunnan saaneessa isännässä, jolloin 
isäntien sisällä voi muodostua virulenssiltaan eroavia kantoja mutaatioiden, liikkuvien 
elementtien ja rekombinaation ansiosta. Lisäksi isäntä voi saada tartunnan useasta 
erilaisesta taudinaiheuttajakannasta samanaikaisesti. Korkeamman virulenssin omaava 
taudinaiheuttajakanta voi saada isännässä lisääntymisedun muihin 
taudinaiheuttajakantoihin nähden esimerkiksi silloin, jos se hyödyntää muita kantoja 
tehokkaammin isännän resursseja lisääntymiseensä, tai jos se pystyy suojautumaan 
tehokkaammin isännän immuunipuolustukselta (Frank 1996, Levin 1996, Lipsitch & 
Moxon 1997, Bell ym. 2006). Lyhytaikaisen valinnan suosima virulenssi voi jopa 
heikentää siirtymisastetta (ja siten taudinaiheuttajan pitkäkantoista säilymistä) 
nostamalla isännän kuolleisuutta, jolloin taudinaiheuttajan siirtyminen isäntien välisissä 
kontakteissa on vähäisempää. Bakteerin aiheuttamaa aivokalvotulehdusta ja poliota on 
esitetty esimerkeiksi tapauksista, joissa lyhytaikainen valinta isännässä ylläpitää 
virulenssia (Read 1994, Levin 1996).  
 Virulenssia voidaan suosia myös ns. sattumanvaraisessa valinnassa (coincidental 
selection, Read 1994). Sattumanvarainen valinta voi ylläpitää virulenssitekijöitä, jotka 
ovat taudinaiheuttajalle tavallisessa ympäristössä joko eduksi tai neutraaleita. Nämä 
virulenssitekijät voivat kuitenkin tuottaa isännälle sairaustilan taudinaiheuttajan 
esiintyessä poikkeavassa ympäristössä, kuten tavallisesta poikkeavassa isännässä, tai 
isännän sisällä tavallisesta poikkeavassa paikassa (Read 1994, Levin 1996, Lipsitch & 
Moxon1997). Esimerkiksi Escherichia coli on yleensä harmiton ruoansulatusbakteeri, 
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joka kuitenkin tuottaa tulehduksia joutuessaan eläinten virtsateihin. Tavallisesti 
harmittomien E. coli kantojen tuottamat tulehdusreaktiot johtuvat mutaatioista fimH 
geeneissä, jotka vaikuttavat adhesiinien sitomistehokkuuteen. Adhesiinit ovat bakteerin 
tuottamia pinta-antigeenejä, joiden avulla bakteeri sitoutuu isännän soluihin. 
Adhesiinien tuotosta vastaavien geenien oletetaan säilyvän valinnan suosimina, sillä ne 
edistävät Escherichia coli bakteerin selviytymistä ruoansulatuselimistössä, jossa eivät 
aiheuta oireita isännälle (Read 1994, Lipsitch & Moxon1997, Sokurenko ym. 1998). 
Tavalisesti harmittomien kantojen lisäksi on virulentteja E. coli kantoja, kuten shiga-
toksiinia tuottava O157:H7–kanta. Tämän E. coli kannan virulenttius on horisontaalisen 
geenisiirron kautta peräisin bakteriofaagista (Perna ym. 2001, Croxen & Finlay 2010).  
 
1.4 Tautien ekologinen dynamiikka 
 
Tautidynamiikan mallit olettavat perinteisen näkemyksen mukaan kompromissin 
virulenssin ja taudinaiheuttajan runsastumisen välille (Read 1994). Taudinaiheuttajan 
kelpoisuutta voidaan kuvata teoreettisesti uusien tartuntojen määrän (R0) kautta, jotka 
yksittäinen tartunta tuottaa pelkästään alttiita isäntiä käsittävään populaatioon (Read 
1994,, Ebert & Herre 1996, Levin 1996, Lipsitch & Moxon 1997, Hudson ym. 2002, 
Begon ym. 2006). Jos isäntäpopulaatio sisältää pelkästään alttiita isäntiä,  joissa 
yksittäinen tartunta johtaa yhteen uuteen tartuntaan (R0=1), säilyy taudinaiheuttajien 
määrä vakiona. Taudinaiheuttaja voi runsastua, jos yksittäinen tartunta tuottaa 
keskimääräisesti enemmän kuin yhden uuden tartunnan (R0>1). Vastaavasti 
taudinaiheuttajat häviävät, jos yksittäinen tartunta johtaa keskimääräisesti vähempään 
kuin yhteen uuteen tartuntaan (R0<1) (Hudson ym. 2002, Begon ym. 2006). 
Taudinaiheuttajilla on sitä parempi mahdollisuus runsastua, mitä paremmin 
alttiita isäntiä on saatavilla. Jos taudinaiheuttajien siirtymisnopeus riippuu isäntien 
välisistä kontakteista, myös pitkä tartunta-aika parantaa tartuntojen leviämistä. Korkea 
virulenssi sen sijaan lyhentää isännän tartunta-aikaa nostamalla tartunnan saaneiden 
kuolleisuutta ja laskee siten siirtymisastetta isäntien välisissä kontakteissa siirtyvillä 
taudinaiheuttajilla. Tämä puolestaan vähentää uusien tartuntojen määrää ja siten 
taudinaiheuttajan runsastumista (Read 1994, Begon ym. 2006). 
  Kermack ja MacKendrick (1927) olivat ensimmäisiä matemaattisen 
tautiepidemiamallin kehittäjiä. Robert Mayn ja Roy Andersonin vuonna 1978 soveltama 
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versio on kuitenkin alkuperäistä mallia tunnetumpi ja siihen viitataan usein 
perusmallina taudinaiheuttajan ja isännän välisestä populaatiodynamiikasta (Anderson 
& May 1978a, b, Hudson ym. 2002). Tätä perusmallia ja sen pohjalta kehitettyjä 
vastaavia malleja kutsutaan SI-malleiksi tai SIR-malleiksi, jos tartunnan saaneet voivat 
toipua tartunnasta ja kehittyä immuuneiksi (R) uusille tartunnoille. SI-mallit koostuvat 
usein differentiaaliyhtälöistä, jotka kuvaavat ajassa tapahtuvia muutoksia alttiiden 
isäntien (S), tartunnan saaneiden (I) lukumäärissä (Hudson ym. 2002, Begon ym. 2006, 
Brauer ym. 2008). Perinteisisssä SI-malleissa tartunnan saaneiden isäntien populaatio 
(I) kuvaa näissä malleissa taudinaiheuttajan populaatiota. SI-malleissa isäntien 
populaatio kasvaa tietyllä lisääntymisasteella ja laskee riippuen kuolleisuudesta joko 
tartunnasta johtuen tai muusta syystä. Alttiit isännät saavat tartunnan tietyllä nopeudella 
riippuen kontakteistaan tartunnan saaneisiin. Näin ollen perinteiset SI-mallit sopivat 
parhaiten sukupuolitautien dynamiikan kuvaamiseen (Hudson ym. 2002).  
 SI-malli voi tuottaa kolme erilaista lopputulosta.  Kun isäntä ei lisäänny eli kun 
sen syntyvyys on 0, leviävät tartunnat aluksi nopeasti laskien alttiiden isäntien määrää ja 
lisäten tartunnan saaneita. Alttiiden isäntien populaation vähennettyä laskee myös 
uusien tartuntojen määrä samoin kuin tartunnan saaneiden. Alttiit ja tartunnan saaneet 
isännät voivat kuolla sukupuuttoon, jos isäntien lisääntyminen on hyvin alhainen 
verrattuna taudinaiheuttajan aiheuttamaan kuolleisuuteen (Hudson ym. 2002, Brauer 
ym. 2008).  
 Kun alttiit isännät pääsevät lisääntymään voi uusien tartuntojen tuottaminen 
luoda tasapainotilan, jossa alttiiden ja tartunnan saaneiden isäntien määrät tasoittuvat 
joillekin tietyille tasoille. Tasapainotilaan voidaan päästä joko suoraan tai vaimenevan 
syklisyyden kautta. Isäntien lisääntymisen ollessa alhainen, mutta riittävä uusien 
alttiiden isäntien jatkuvalle ilmaantumiselle, voivat populaatiotiheydet muunnella 




1.5 Ekologian rooli virulenssin evoluutiossa ja tautidynamiikassa 
 
Edellä esitetyt aiemmat mallit virulenssin evoluutiosta ja tautidynamiikasta ovat 
tarkastelleet ainoastaan taudinaiheuttajien ja isäntien välistä vuorovaikutusta. Suuri osa 
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taudinaiheuttajista on kuitenkin opportunistisia ja esiintyvät myös isännän ulkoisessa 
ympäristössä, jossa ne voivat lisääntyä isännästä riippumattomasti ja altistuvat 
voimakkaille valintapaineille. Esimerkiksi kilpailu samoista resursseista muiden 
mikrobien tai saman lajin eri kantojen kanssa sekä saalistus voivat tuottaa tällaisia 
valintapaineita. Nämä valintapaineet voivat vaikuttaa suuressa määrin 
tautidynamiikkaan ja virulenssin evoluutioon joko suosien tai ehkäisten korkeampaa 
virulenssia (Hudson ym. 2002, Casadevall 2008, Ehrlich ym. 2008, Friman ym. 2009, 
Kunttu ym. 2009, Pulkkinen ym. 2010). Opportunistiset taudinaiheuttajat ovat myös 
teoriassa vapaita puhtaasti epidemiologisesta virulenssin ja siirtymisasteen välisestä 
trade−offista. Näin ollen isännästä riippumaton lisääntyminen isännän ulkopuolisessa 
ympäristössä voi edistää korkeampaa virulenssia. Ekologiset vuorovaikutukset isännän 
ulkopuolella, kuten kilpailu ja saalistus, voivat virulenssin lisäksi vaikuttaa myös siihen 
erilaistuuko taudinaiheuttaja isännän suhteen kohti obligatorista elintapaa vai 
runsastuuko opportunistinen muoto, joka tilanteesta riippuen voi toimia joko 
taudinaiheuttajana tai vapaana elävänä muotona.  
Generalisteihin verrattuna voivat erilaistuneemmat mikrobit olla tehokkaampia 
hyödyntämään ympäristön rajallisia resursseja. Generalismi eli kyky hyödyntää erilaisia 
elinympäristöjä voi tuottaa kustannuksia, jotka heikentävät opportunistisen 
taudinaiheuttajan kilpailukykyä muiden ympäristössä esiintyvien mikrobikantojen 
suhteen. Esimerkiksi PrfA transkriptiotekijän aktiivisuus tautia aiheuttavalla L. 
monocytogenes bakteerikannalla aktivoi virulenssigeenien ilmentämisen isännässä, 
mutta heikentää sen kilpailukykyä isännän ulkopuolisessa ympäristössä suhteessa 
alhaisemman virulenssin L. monocytogenes bakteerikantaan (Freitag ym. 2009).   Sen 
lisäksi plasmidit, jotka koodaavat virulenssitekijöitä, aiheuttavat usein kustannuksia 
jakautuessaan itsenäisesti bakteerin solukoneiston avulla sekä siirtyessään 
horisontaalisesti (Turner ym. 1998, Godfray ym. 1999). Heikompi kilpailukyky voi 
näkyä esimerkiksi alentuneena selviytymis- tai lisääntymiskykynä (Begon ym. 2006).  
 Evoluutio voi olla nopeaa nopeasti kasvavilla mikrobeilla, jolloin ekologiset 
prosessit, kuten kantojen välinen kilpailu, voivat vaikuttaa evoluution kulkuun, ja 
vastaavasti evoluutio voi vaikuttaa ekologiaan. Tämä eko-evolutiivinen lähestymistapa 
on kasvattanut suosiotaan mm. populaatiodynamiikan teoreettisessa tutkimuksessa 
(Shoener 2011). Esimerkiksi levillä ja rataseläimillä on tehty laboratoriokokeita, jotka 
havainnollistavat miten saalislajin nopea evoluutio voi vaikuttaa saalis-
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petodynamiikkaan (Yoshida ym. 2003, Yoshida ym. 2004, Meyer ym. 2006).  
Kuitenkin tautidynamiikkaa ja virulenssin evoluutiota kuvaavia teoreettisia 
malleja, joissa huomioitaisiin taudinaiheuttajan lisääntyminen ja ekologiset 
vuorovaikutukset isännän ulkopuolella ei ole juurikaan kehitetty aiemmin. Day (2002) 
mallinsi taudinaiheuttajia, jotka kykenivät selviytymään isännän ulkoisessa 
ympäristössä lepotilassa. Dayn (2002) mallissa taudinaiheuttajat olivat kuitenkin 
obligatorisia, joten tämä malli ei sovi isännän ulkopuolella kasvavalle 
taudinaiheuttajalle. Godfray ym. (1999) julkaisivat mallin, joka oletti taudinaiheuttajan 
sekä lisääntyvän että kilpailevan isäntien ulkopuolella. Tämän mallin heikkous on 
kuitenkin esimerkiksi siinä, ettei se huomioi populaatioiden kasvun 
tiheysriippuvaisuutta. Godfray ym. eivät myöskään tutkineet mallinsa avulla virulenssin 
evoluutiota vaan katsoivat tautidynamiikkaa pelkästään biologisen torjunnan 
näkökulmasta lyhyessä aikamittakaavassa (Godfray ym. 1999). Opportunististen tautien 
ennaltaehkäisyn ja hoidon kannalta on oleellista kehittää toimiva malli, joka huomioi 
isännän ulkoisia ekologisia vuovaikutuksia.  
 
1.6 Tutkimuskysymykset  
 
Tässä tutkielmassa mallinnetaan miten taudinaiheuttajan isännän ulkoinen 
lisääntyminen sekä kilpailu tautia aiheuttamattoman kannan ja taudinaiheuttajan välillä 
isännän ulkopuolisessa ympäristössä vaikuttaa opportunistisen taudinaiheuttajan 
virulenssin evoluutioon ja tautidynamiikkaan. Malli olettaa virulentin genotyypin 
saavan etua isännässä lisääntymisestä, mutta olevan vastaavasti heikompi kilpailija 
isännän ulkopuolella verrattuna muotoon, joka ei ilmennä opportunistista virulenssia. 
Työ pyrkii selvittämään mitkä tekijät isännän ulkopuolisessa ympäristössä 
kilpailuvuorovaikutuksen alaisena edistävät tai ehkäisevät uuden opportunistisen 
taudinaiheuttajan runsastumista. Eli minkälaisissa tilanteissa taudinaiheuttaja voi 
esiintyä yhdessä tautia aiheuttamattoman ja kilpailullisesti paremman kannan kanssa.  
Virulenssin evoluutiota käsitellään tutkielmassa invaasioanalyysin avulla. 
Tutkimushypoteesina on, että saadessaan riittävän suuren lisääntymisedun 
taudinaiheuttamiskyvystään voi uusi opportunistinen taudinaiheuttaja runsastua 
isännässä tapahtuvan lisääntymisen turvin, vaikka se on heikompi kilpailija isännän 
ulkopuolella. Toisaalta olosuhteissa, joissa tautia aiheuttamattomalla kannalla on 
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riittävän suuri kilpailuetu uuteen taudinaiheuttajakantaan nähden, voi se syrjäyttää 
tämän taudinaiheuttajakannan. Vaihtoehtoisesti tehokas taudinaiheuttaja saattaa hävitä 
tautia aiheuttamattomalle kannalle, jos kaikki isännät ensin kuolevat sukupuuttoon 
johtuen tartunnasta.  
Tämän lisäksi tutkielma pyrkii selvittämään miten taudinaiheuttajan kyky 
lisääntyä isännän ulkopuolella vaikuttaa isäntä-loisvuorovaikutuksen dynamiikkaan 
ekologiselta näkökulmalta. Ekologiseen tarkasteluun liittyen tutkimushypoteesina on, 
että taudinaiheuttajan kyky lisääntyä isännän ulkopuolella mahdollistaa 
taudinaiheuttajan säilymisen isännästä riippumattomasti. Kolmanneksi tutkielma pyrkii 
vastaamaan myös lajien ekologisia vuorovaikutuksia käsittelevään kysymykseen siitä, 
miten isännän ulkopuolella ilmenevä kilpailu taudinaiheuttajan ja tautia 
aiheuttamattoman kannan välillä vaikuttaa tautidynamiikkaan. Kantojen välisen 
kilpailun suhteen tutkimushypoteesina on, että tautia aiheuttamattoman kannan läsnäolo 
isännän ulkopuolella epävakauttaa tautidynamiikkaa. 
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 2. MENETELMÄT 
 
2.1 Opportunistinen tautimalli  
  
Tässä työssä kehitettiin malli opportunistisen taudinaiheuttajan tautidynamiikasta ja 
virulenssin evoluutiosta. Alttiiden ja tartunnan saaneiden isäntien sekä opportunistisen 
taudinaiheuttajan ja tautia aiheuttamattoman kannan populaatioiden aikakehitystä 
mallinnettiin eri lähtötilanteista. Isäntien poissa ollessa taudinaiheuttajakanta ja tautia 
aiheuttamaton kanta kilpailevat keskenään isäntien ulkopuolisessa ympäristössä 
klassisen Lotka-Volterra mallin mukaisesti (lineaarinen tiheysriippuvuus).  
Lotka-Volterra mallissa kilpailu voi johtaa neljään eri lopputulokseen riippuen 
kilpailukyvystä ja alkutiheyksistä. Ensinnäkin vahvempi kilpailija voi syrjäyttää 
kilpailukyvyltään heikomman kannan. Jos kantojen välisen kilpailun vaikutus kannan 
kasvuun on suurempi kuin kannan sisäisen kilpailun vaikutus, riippuu lopputulos 
kantojen alkutiheyksistä siten, että kanta jonka alkutiheys on korkeampi syrjäyttää 
alhaisemman alkutiheyden omaavan kannan. Sen sijaan, jos kannan sisäinen kilpailu 
vaikuttaa kannan runsastumiseen kantojen välistä kilpailua merkittävämmin, voivat 
kannat esiintyä yhdessä. Jos kannat eroavat esimerkiksi kasvukertoimiltaan, voi kanta 
joka häviää pitkällä aikavälillä, hetkellisesti saavuttaa toista kantaa suuremman tiheyden 
(Begon 2006).  
 Mallissa kuvataan differentiaaliyhtälöiden avulla ajassa (t) tapahtuvia 
muutoksia alttiiden isäntien (S), tartunnan saaneiden isäntien (I), isännän ulkopuolella 
esiintyvän taudinaiheuttajan (P) ja sen kanssa isännän ulkopuolella kilpailevan tautia 
aiheuttamattoman kannan (B) tiheyksissä: 
     
(1)
 
      
(2)
 
    
(3)
 






Yhtälöissä rS kuvaa alttiiden isäntien kasvukerrointa, rP taudinaiheuttajan isäntien 
ulkoista kasvukerrointa ja rB tautia aiheuttamattoman kannan kasvukerrointa. µSI kuvaa 
isäntien kuolleisuutta muusta syystä kuin tartunnasta johtuen, kun taas µinf kuvaa 
tartunnan saaneiden isäntien kuolleisuutta tartuntaan. µP on taudinaiheuttajan 
kuolleisuus isäntien ulkopuolella ja µB tautia aiheuttamattoman kannan kuolleisuus. β on 
taudinaiheuttajan siirtymisnopeus alttiisiin isäntiin. Λ on puolestaan taudinaiheuttajan 
vapautumisnopeus tartunnan saaneista isännistä ympäristöön, joka samalla kuvastaa 
taudinaiheuttajan kasvua isännässä. fPP kuvaa taudinaiheuttajan tiheyden negatiivista 
vaikutusta sen omaan kasvuun, kun taas fBP on tautia aiheuttamattoman kannan tiheyden 
negatiivinen vaikutus taudinaiheuttajan runsastumiseen. fBB puolestaan kuvaa tautia 
aiheuttamattoman kannan tiheyden negatiivista vaikutusta sen omaan kasvuun, kun taas 
fPB on taudinaiheuttajan tiheyden negatiivinen vaikutus tautia aiheuttamattoman kannan 
runsastumiseen. Mallin parametrit on koottu taulukkoon 2.  
 
Taulukko 2. Mallin parametrit selityksineen. 
S Alttiiden isäntien tiheys 
I Tartunnan saaneiden isäntien tiheys 
P Taudinaiheuttajien tiheys 
B Tautia aiheuttamattoman kannan tiheys 
rS Alttiiden isäntien kasvukerroin  
rP Taudinaiheuttajan isäntien ulkoinen kasvukerroin  
rB Tautia aiheuttamattoman kannan kasvukerroin 
µSI Isäntien kuolleisuus muusta syystä kuin tartunnasta 
µinf Tartunnan saaneiden isäntien kuolleisuus tartuntaan  
µP Taudinaiheuttajan kuolleisuus isäntien ulkopuolella 
µB Tautia aiheuttamattoman kannan kuolleisuus 
β Taudinaiheuttajan siirtymisnopeus ympäristöstä alttiisiin isäntiin  
Λ Taudinaiheuttajan vapautumisnopeus tartunnan saaneista isännistä 
fPP Taudinaiheuttajan tiheyden vaikutus omaan kasvuunsa 
fBB Tautia aiheuttamattoman kannan tiheyden vaikutus omaan kasvuunsa 
fPB Taudinaiheuttajan tiheyden vaikutus ei-patogeenisen kilpailijan kasvuun 
fBP Tautia aiheuttamattoman kannan tiheyden vaikutus taudinaiheuttajan kasvuun 
 
 Yhtälö 1 kuvaa alttiiden isäntien (S) populaatiotiheyden muutosta ajassa. 
Yhtälön oikean puolen ensimmäinen termi kuvaa alttiiden isäntien populaatiotiheydestä 
(S) ja kasvukertoimesta (rS) riippuvaa lisääntymistä, jossa isäntien kantokyky on 
vakioitu yksinkertaistamisen vuoksi arvoksi 1. Toinen termi kuvaa isäntien 
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kuolleisuutta taudinaiheuttajien tartuttaessa niitä siirtymisnopeudella (β). Kolmas termi 
kuvaa isäntäpopulaation pienenemistä luonnollisen kuolleisuuden (µSI) johdosta. 
 Tartunnan saaneiden isäntien (I) tiheys (yhtälö 2) kasvaa alttiiden isäntien 
tartuntanopeuden (βStPt) kasvaessa. Tartunnan saaneiden isäntien tiheys kuvastaa myös 
isännissä esiintyvää taudinaiheuttajan populaatiota. Monet tartunnat aiheuttavat joko 
hedelmättömyyttä tai heikentävät lisääntymismenestystä (Anderson & May 1980). 
Mallissa oletetaan etteivät tartunnan saaneet isännät kykene lisääntymään, eivätkä ne 
kilpaile resursseista terveiden isäntien kanssa. Tartunnan saaneiden isäntien tiheys 
laskee niiden kuollessa joko tartuntaan (µinf) tai muusta syystä (µSI).  
 Taudinaiheuttaja (P) runsastuu (yhtälö 3) isännän ulkopuolella tartunnan 
saaneiden vapauttaessa uusia taudinaiheuttajia ympäristöön (Λ) kuollessaan tartuntaan 
(µinf). Taudinaiheuttaja lisääntyy myös opportunistisesti isännän ulkopuolella (rP) 
riippuen omasta tiheydestään (fPP) sekä kilpailun läsnä ollessa tautia aiheuttamattoman 
kannan tiheydestä (fBP). Taudinaiheuttajan isännän ulkoinen populaatiokoko laskee 
riippuen taudinaiheuttajan kuolleisuudesta (µP).  
 Taudinaiheuttajan kanssa isännän ulkopuolella kilpailevan tautia 
aiheuttamattoman kannan (B) tiheys (yhtälö 4)  laskee riippuen sen kuolleisuudesta (µB). 
Tautia aiheuttamaton kanta lisääntyy saprotrofisesti (rB) riippuen sen omasta tiheydestä 
(fBB) sekä taudinaiheuttajakannan tiheydestä (fPB).  
 
 
2.2 Mallin analysointi 
 
Mallin numeerinen analyysi tehtiin Math Worksin MATLAB –ohjelmiston avulla 
(www.mathworks.com). Aikayksiköt valittiin siten, että yksi aika-askel kuvastaa yhtä 
vuorokautta. 
 Yhtälöt 1-4 sisältävät neljä mahdollisesti toisistaan eroavaa tiheyden 
vaikutusta taudinaiheuttajan ja sen kanssa kilpailevan tautia aiheuttamattoman kannan 
saprotrofiseen lisääntymiseen (fPP, fBB, fBP, ja fPB). Mallin analyysissä tehtiin kuitenkin 
seuraavat yksinkertaistavat olettamukset: ensinnäkin taudinaiheuttajan tiheyden 
vaikutus omaan lisääntymiseensä oli sama kuin tautia aiheuttamattoman kannan 
tiheyden vaikutus sen omaan lisääntymiseen (fPP =fBB).  
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 Toiseksi taudinaiheuttaja oletettiin heikommaksi kilpailijaksi kuin tautia 
aiheuttamaton kanta. Taudinaiheuttajan heikompi kilpailukyky voi johtua esimerkiksi 
sen kantaman plasmidin tai muualla genomissa toimivan virulenssitekijöiden 
säätelykoneiston tuottamista kustannuksista (Turner ym. 1998, Godfray ym. 1999, 
Freitag ym. 2009). Heikompi kilpailukyky voi näkyä siten, että taudinaiheuttaja 
kykenee hyödyntämään tehottomammin  isännän ulkoisia resursseja lisääntymiseensä 
tai selviytymiseensä kuin tautia aiheuttamaton kanta (Begon 2006). Taudinaiheuttajan 
lisääntyminen ja kuolleisuus oli mallin analyyseissä siten joko vastaava tai alhaisempi 
kuin tautia aiheuttamattoman kannan lisääntymiskyky ja kuolleisuus. Vastaavasti tautia 
aiheuttamattoman kannan tiheyden vaikutus taudinaiheuttajan kasvuun (fBP) oli joko 
vastaava tai suurempi kuin taudinaiheuttajan tiheyden vaikutus tautia aiheuttamattoman 
kannan lisääntymiseen (fPB). Toisin sanoen fBP≥ fPB.  
 Kolmanneksi taudinaiheuttajan tiheyden vaikutus tautia aiheuttamattoman 
kannan lisääntymiseen (fPB)  samoin kuin tautia aiheuttamattoman kannan tiheyden 
vaikutus taudinaiheuttajan lisääntymiseen (fBP)  pidettiin joko vastaavana tai 
alhaisempana kuin kummankaan kannan oman tiheyden vaikutusta. Näin tehtiin siitä 
syystä, että eri kannat eivät voi Lotka – Volterra kilpailumallin mukaan esiintyä 
yhdessä, jos kantojen tiheyden vaikutus toisen kannan lisääntymiseen ylittää kannan 





Uuden taudinaiheuttajan kykyä runsastua tutkittiin invaasioanalyysillä kilpailevan tautia 
aiheuttamattoman kannan läsnä ollessa. Invaasioanalyysissä laskettiin taudinaiheuttajan 
tiheyden muutos alhaisessa tiheydessä (rPt) seuraavasti (yhtälö 5): 
 
    (5). 
 
Taudinaiheuttajan alkutiheys isännän ulkopuolella oli invaasioanalyysissä 
alhainen (P(1) = 10-3). Koska taudinaiheuttajat eivät ole alkutilanteessa vielä 
vaikuttaneet alttiiden isäntien (S) tai tautia aiheuttamattoman kannan (B) tiheyksiin, 
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oletettiin alttiiden isäntien ja tautia aiheuttamattoman kannan alkutiheyksiksi niiden 
kantokykytiheys. Alttiiden isäntien kantokykytiheys laskettiin yhtälön 6 mukaisesti ja 
tautia aiheuttamattoman kannan kantokykytiheys yhtälön 7 mukaisesti: 
    
(6)  
 
     (7). 
 
Vastaavasti tartunnan saaneiden alkutiheys oli 0, sillä taudinaiheuttajat eivät ole 
alkutilanteessa vielä tuottaneet tartuntoja. Mallia simuloitiin 200 aikayksikön verran, 
jotta ohitettaisiin vaihe, jossa taudinaiheuttajien tiheys isännän ulkopuolella laskee 
johtuen niiden heikommasta kilpailukyvystä sekä siitä, että taudinaiheuttaja ei ole vielä 
ehtinyt lisääntyä tartunnassa ja vapautua isännistä.  
Maaperäbakteerien tiheys on  105 – 108 /cm3 luokkaa (Madigan & Martinko 
2006). Jotta tautia aiheuttamattoman kannan kantokykytiheys (yhtälön 7 mukaisesti 
laskettuna) olisi invaasioanalyysissa käytetyillä parametriarvoilla  maaperäbakteerien 
tiheyksien rajoissa, annettiin taudinaiheuttajan ja tautia aiheuttamattoman kannan 
kasvunsa tiheysvaikutuksille (fPP ja fBB) arvoiksi 10-5. Taudinaiheuttajan tiheyden 
vaikutus tautia aiheuttamattoman kannan lisääntymiseen (fPB) vakioitiin puolestaan 10-
7:ksi. Tautia aiheuttamattoman kannan tiheyden vaikutusta taudinaiheuttajan 
lisääntymiseen (fBP) sen sijaan joko muunneltiin 0 ja 10-5 välillä tai sitten se vakioitiin 7 
x 10-6:ksi.  
Tautia aiheuttamattoman kannan kuolleisuuden (µB) arvoksi vakioitiin 0,1. 
Servais ym. (1985) mittasivat vesiympäristössä bakteereille kuolleisuusarvoiksi (0.01 -
0.03/h eli 0.24 – 0.72/vrk), kun taas Menon ym. (2003) saivat vesibakteereille 
alhaisempia kuolleisuusarvoja (10-3 – 34 x 10-2/h eli 0.024 – 0.0816/vrk) (Servais ym. 
1985, Menon ym. 2003). Taudinaiheuttajan kuolleisuus oli joko vakiona 1 tai sitten se 
vaihteli 0,1-1 välillä. Tautia aiheuttamattoman kannan kasvukertoimeksi (rB) vakioitiin 
5, sillä bakteerien on havaittu jakautuvan keskimäärin noin 2 - 6 kertaa vuorokaudessa 
(Madigan & Martinko 2006). Taudinaiheuttajan isäntien ulkoinen kasvukerroin (rP) oli 
joko 1 tai vaihteli 0 ja 4 välillä. Isännän oletettiin kasvavan suhteellisesti 
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taudinaiheuttajaa ja ympäristön tautia aiheuttamatonta kantaa hitaammin. Näin ollen 
alttiiden isäntien kasvukerroin (rS) muunteli invaasioanalyysissä 0 ja 0,1 välillä tai se 
vakioitiin 0.01:seksi.  
Isäntien kuolleisuus on luonnossa korkeampaa tartuntoihin kuin niiden 
kuolleisuus muusta syystä kuin tartuntaan (Anderson & May 1980). Isäntien kuolleisuus 
muusta syystä kuin tartuntaan (µSI) vakioitiin siten 10-3:seksi. Tartunnan saaneiden 
isäntien kuolleisuus tartuntaan vakioitiin (µinf) sen sijaan 0.1:seksi tai sitä muunneltiin 0 
ja 0,1 välillä. Taudinaiheuttajan siirtymisnopeus ympäristöstä isäntään pidettiin 
matalana (10-5), koska opportunistisilla taudinaiheuttajilla tartunnan aiheuttaminen on 
opportunismin määritelmän mukaisesti obligatorisia taudinaiheuttajia pienempää (Tirri 
ym. 2003). Taudinaiheuttajien vapautumisnopeutta isännästä muunneltiin 0 ja 105 välillä 
tai se vakioitiin 105:seksi. Luonnossa bakteeritaudinaiheuttajien vapautumisnopeus 
tartunnan saaneista hyönteisisännistä on viruksilla ja alkuelämillä noin 1,7 x 106 – 1.7 x 
1010 luokkaa (Anderson & May 1980). 
Kahta parametria muunneltiin aina simulaatiota kohden. Invaasioanalyysissä 
käytettyjen parametrien arvot on listattu taulukkoon 3. Simulaatioissa poimittiin aina 25 
parametriarvoa muuttujien vaihteluväliltä. Parametriarvot, joita yksittäisissä 
simulaatioissa ei muunneltu olivat vastaavia kuin vakioidut arvot taulukossa 3. 
 
Taulukko 3. Invaasioanalyysissä käytetyt parametriarvot.  
P(1) Taudinaiheuttajien alkutiheys 10
-3
 
I(1) Tartunnan saaneiden isäntien alkutiheys 0 
t Simulaation kokonaisaika 200 
rS Alttiiden isäntien kasvukerroin   0,01 tai 0 – 0,1 
rP Taudinaiheuttajan isäntien ulkoinen kasvukerroin  1 tai 0 – 4  
rB Tautia aiheuttamattoman kannan kasvukerroin 5 
µSI Isäntien kuolleisuus muusta syystä kuin tartunnasta 10
-3
 
µinf Tartunnan saaneiden isäntien kuolleisuus tartuntaan eli virulenssi 0,1 tai 0 – 0,1 
µP Taudinaiheuttajan kuolleisuus isäntien ulkopuolella 1 tai 0,1-1
 
µB Tautia aiheuttamattoman kannan kuolleisuus 0,1 
β Taudinaiheuttajan siirtymisnopeus ympäristöstä alttiisiin isäntiin  10
-5
 
Λ Taudinaiheuttajan vapautumisnopeus tartunnan saaneista isännistä 0 – 10
5
 
fPP Taudinaiheuttajan tiheyden vaikutus omaan kasvuunsa 10
-5
 
fBB Tautia aiheuttamattoman kannan tiheyden vaikutus omaan kasvuunsa 10
-5
 
fPB Taudinaiheuttajan tiheyden vaikutus ei-patogeenisen kilpailijan kasvuun 10
-7
 
fBP Tautia aiheuttamattoman kannan tiheyden vaikutus taudinaiheuttajan kasvuun 7 x 10






2.2.2 Tasapainoanalyysi tautia aiheuttamattoman kannan puuttuessa 
 
Alkuperäisen isäntä-tauti-systeemin (1)-(3) tasapainoyhtälöt voitiin analyyttisesti 
ratkaista systeemille, jossa tautia aiheuttamaton kanta ei ollut läsnä. Taudinaiheuttajan 
isännän ulkoisen lisääntymiskyvyn vaikutusta tautidynamiikkaan tutkittiin siten 
analyyttisesti tilanteessa, jossa tautia aiheuttamatonta kantaa ja siten kantojen välistä 
kilpailua isännän ulkopuolella ei ollut läsnä. Alttiiden isäntien (S), tartunnan saaneiden 
isäntien (I) ja taudinaiheuttajan (P) alkutiheyksinä käytettiin populaatioiden 
tasapainotiheyksiä 
 (yhtälöt 8 – 10): 
 




     (9) 
 
     (10). 
 
Näin ollen populaatiodynamiikan vakauttavia ja epävakauttavia tekijöitä voitiin tutkia 
tilanteissa, joissa taudinaiheuttaja on jo vaikuttanut isäntäpopulaatioon. Vakaalla 
populaatiodynamiikalla viitataan syklisyyden puuttumiseen populaatiotiheyksien 
muutoksissa ajassa. Epävakaalla populaatiodynamiikalla puolestaan viitataan tässä 
työssä yksinkertaisten syklien esiintymiseen. Isäntä-tauti -dynamiikka linearisoitiin 
tasapainotilassa ja tasapainotilojen stabiilisuutta tutkittiin muuttujien Jakobin matriisin 




  (11). 
 
 Isäntä-tauti-systeemin tasapaino on vakaa, jos kaikkien ominaisarvojen 
reaaliosat ovat negatiivisia (Edelstein-Keshet 1988). Lisäksi oletettiin, että tasapainotilat 
(8)-(10) ovat positiivisia. Linearisoidut yhtälöt, joiden avulla tasapainoyhtälöt johdettiin 
epälineaarisista differentiaaliyhtälöistä, ovat liitteenä tutkielman lopussa (liite 1).  
Tasapainoanalyysissä tautidynamiikan vakautta tutkittiin eri taudinaiheuttajan ja 
alttiiden isäntien tiheydestä riippumattomien kasvukertoimien (rP ja rS), virulenssin 
(µinf), taudinaiheuttajan kuolleisuuden (µP) ja taudinaiheuttajan vapautumisen tartunnan 
saaneista (Λ) yhdistelmillä. Taudinaiheuttajan ja alttiiden isäntien  kasvukertoimet (rP ja 
rS) saivat arvoja 0,001 – 0,5 väliltä, virulenssi (µinf) 0,001 – 0,2 väliltä, taudinaiheuttajan 
kuolleisuus (µP)  0,1 – 0,5 väliltä ja vapautumisnopeus (Λ) 5 x 103 - 5 x 105 väliltä. 
Kahta parametria, joista toinen oli aina taudinaiheuttajan kasvukerroin, muunneltiin aina 
yhtä simulaatiota kohden. Parametrien muunteluväliltä poimittiin 100 arvoa 
simulaatioon. Näin ollen yhdessä simulaatiossa tuotettiin aina 1002 eri tasapainotilaa. 
Tasapainoanalyysissä käytetyt parametriarvot on listattu taulukkoon 4. Erilaisia 
dynamiikkoja tutkittiin simuloimalla systeemiä ajassa 1700 aikayksikköä eteenpäin.  
 
Taulukko 4. Tasapainoanalyysissä tautia aiheuttamattoman kannan puuttuessa käytetyt 
parametriarvot.  
rS Alttiiden isäntien kasvukerroin   0,01 tai 0,001 – 0,5
 
rP Taudinaiheuttajan isäntien ulkoinen kasvukerroin  0,001 – 0,5
 
µSI Isäntien kuolleisuus muusta syystä kuin tartunnasta 10
-3
 
µinf Tartunnan saaneiden isäntien kuolleisuus tartuntaan eli virulenssi 0,1 tai 0,001 – 0,2 
µP Taudinaiheuttajan kuolleisuus isäntien ulkopuolella 0,1 tai 0,1 – 0,5 
 
β Taudinaiheuttajan siirtymisnopeus ympäristöstä alttiisiin isäntiin  10
-5 tai 5 x10-5 – 10-5
 
Λ Taudinaiheuttajan vapautumisnopeus tartunnan saaneista isännistä 10
5
 




2.2.3 Tasapainoanalyysi tautia aiheuttamattoman kannan läsnä ollessa 
 
Alkuperäisen isäntä-tauti-systeemin (1)-(4) tasapainoyhtälöt eivät olleet analyyttisesti 
ratkaistavissa systeemille, jossa taudinaiheuttaja kilpailee isännän ulkoisessa 
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ympäristössä tautia aiheuttamattoman kannan kanssa. Systeemin dynamiikkaa, joka 
käsittää alttiit isännät (S), isännän ulkopuolella lisääntyvän taudinaiheuttajakannan (P), 
tartunnan saaneet (I) sekä taudinaiheuttajakannan kanssa isännän ulkoisessa 
ympäristössä kilpailevan tautia aiheuttamattoman kannan (B), tutkittiin siten 
numeerisesti tasapainoanalyysillä. Bifurkaatiossa dynamiikan laatu muuttuu joillain 
parametriavaruuden arvoilla esimerkiksi vakaasta epävakaaksi, epävakaasta vakaaksi tai 
epävakaasta kaoottiseksi (Wiggins 2003). Taudinaiheuttajan isäntien ulkoinen 
kasvukerroin (rP) vaihteli 0,001 ja 0,5 välillä. Taudinaiheuttajan isäntien ulkoisen 
kasvukertoimen (rP) muunteluväliltä poimittiin 10 arvoa simulaatioon. Muut 
parametriarvot oli vakioitu ja ne on esitetty taulukossa 5.  
 
Taulukko 5. Tasapainoanalyysissä tautia aiheuttamattoman kannan läsnä ollessa 
käytetyt parametriarvot.  
rS Alttiiden isäntien kasvukerroin   0,01 tai 1 
rP Taudinaiheuttajan isäntien ulkoinen kasvukerroin  0,001 – 0,5
 
rB Tautia aiheuttamattoman kannan kasvukerroin 1 
µSI Isäntien kuolleisuus muusta syystä kuin tartunnasta 10
-3
 
µinf Tartunnan saaneiden isäntien kuolleisuus tartuntaan eli virulenssi 0,1  
µP Taudinaiheuttajan kuolleisuus isäntien ulkopuolella 0,1
 
µB Tautia aiheuttamattoman kannan kuolleisuus 0,1 
β Taudinaiheuttajan siirtymisnopeus ympäristöstä alttiisiin isäntiin  10
-5
 
Λ Taudinaiheuttajan vapautumisnopeus tartunnan saaneista isännistä 10
5
 
fPP Taudinaiheuttajan tiheyden vaikutus omaan kasvuunsa 10
-5
 
fBB Tautia aiheuttamattoman kannan tiheyden vaikutus omaan kasvuunsa 10
-5
 
fPB Taudinaiheuttajan tiheyden vaikutus ei-patogeenisen kilpailijan kasvuun 10
-5 
 








3.1 Olosuhdevaateet uuden taudinaiheuttajan runsastumiselle  
 
Mitä korkeampi taudinaiheuttajan tiheydestä riippumaton kasvukerroin isännän 
ulkopuolella (rP) on, sitä voimakkaammin taudinaiheuttaja (P) pääsee runsastumaan 
(taulukon 3 vakioiduilla parametriarvoilla kun alttiiden isäntien kasvukerroin (rS) 
muuntelee ja rP > 1,7). Sen sijaan, kun rS on alhainen eikä rP ole riittävän korkea 
kompensoidakseen taudinaiheuttajan heikompaa kilpailukykyä isännän ulkopuolella, 
laskee taudinaiheuttajan tiheys (taulukon 3 vakioiduilla parametriarvoilla kun rP < 3 ja 
rS < 0,025) (kuva 1a).  
Mitä alhaisempia tautia aiheuttamattoman kannan (B) tiheyden vaikutus 
taudinaiheuttajan runsastumiseen (fBP) ja taudinaiheuttajan kuolleisuus (µP) ovat, sitä 
paremmin taudinaiheuttaja pääsee runsastumaan. Sen sijaan kun fBP on suuri ja µP 
korkea, ei taudinaiheuttaja pääse runsastumaan (taulukon 3 vakioiduilla 
parametriarvoilla kun fBP > 8 x 10-6 ja µP > 0,7) (kuva 1b).   
Taudinaiheuttaja runsastuu virulenssin kasvaessa (µinf).  Virulenssin ollessa 
alhainen ja fBP:n korkea (taulukon 3 vakioiduilla parametriarvoilla kun µinf < 0,02 ja fBP 
> 2 x 10-6), ei taudinaiheuttaja pääse runsastumaan (kuva 1c).  
Vastaavasti taudinaiheuttaja runsastuu isännistä vapautumisen nopeuden 
kasvaessa (Λ). Taudinaiheuttaja ei pääse runsastumaan fBP:n ollessa korkea ja Λ 
alhainen (taulukon 3 vakioiduilla parametriarvoilla kun fBP on yli 4 x10-6 ja vähintään Λ 
< 2 x 104) (kuva 1d). Uuden opportunistisen taudinaiheuttajan runsastumiseen 
vaikuttavat tekijät on listattu vielä taulukkoon 6.  
 
Taulukko 6. Uuden opportunistisen taudinaiheuttajan runsastumiseen vaikuttavat tekijät. 
Uuden opportunistisen taudinaiheuttajan runsastumiseen vaikuttavat tekijät Vaikutus 
Korkea taudinaiheuttajan isännän ulkoinen kasvukerroin (rP) 
 
+ 
Korkea alttiiden isäntien kasvukerroin (rS) + 
Korkea tartunnan saaneiden isäntien kuolleisuus tartuntaan eli virulenssi (µinf) 
 
+ 
Korkea taudinaiheuttajan vapautumisnopeus tartunnan saaneista isännistä (Λ)
 
+ 
Korkea taudinaiheuttajan kuolleisuus (µP) - 


































Kuva 1.  Taudinaiheuttajan (P) tiheyden muutos alhaisessa tiheydessä (rPt) eri 
tilanteissa. Kun rPt < 0, taudinaiheuttajan tiheys laskee. Sen sijaan, kun rPt > 0, 
taudinaiheuttajan tiheys kasvaa. Huomaa, että kussakin kuvassa on oma väriskaalaus rPt 
arvoille. a) rPt suhteessa taudinaiheuttajien tiheydestä riippumattomaan 
kasvukertoimeen isännän ulkopuolella (rP) ja alttiiden isäntien tiheydestä 
riippumattomaan kasvukertoimeen (rS). b) rPt suhteessa tautia aiheuttamattoman kannan 
tiheyden vaikutukseen (fBP)  ja taudinaiheuttajan kuolleisuuteen (µP). c) rPt suhteessa 
tautia aiheuttamattoman kannan tiheyden vaikutukseen (fBP)  ja taudinaiheuttajan 
virulenssiin (µinf). d) rPt suhteessa tautia aiheuttamattoman kannan tiheyden 
vaikutukseen (fBP) ja taudinaiheuttajan vapautumisnopeuteen tartunnan saaneista 
isännistä (Λ).  
 
 
3.2 Tasapainotilan vakauteen vaikuttavat tekijät  tautia aiheuttamattoman kannan 
puuttuessa 
 
Taudinaiheuttajan isännän ulkoisen kasvun tiheysriippuvuus (eli kasvunopeuden ja 
taudinaiheuttajan isännän ulkoisen ympäristön kantokyvyn vaikutus kasvuun) vakauttaa 
useimmiten tautidynamiikan (kuva 2). Alttiiden isäntien kasvukertoimen (rS) 
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kasvattaminen vakauttaa tautidynamiikan. Näin käy kun taudinaiheuttajan isännän 
ulkoinen kasvukerroin (rP) on korkeampi kuin sen kuolleisuus (µP), mutta ei niin korkea 
että isännät kuolisivat sukupuuttoon (taulukon 4 vakioiduilla parametriarvoilla kun  0,1 
< rP < 0,2). Mitä alhaisempi rS on, sitä alhaisemmalla rP arvolla alttiit isännät kuolevat 
sukupuuttoon (ei kuitenkaan silloin, kun rP < µP). Sen sijaan taudinaiheuttaja kuolee 
sukupuuttoon, kun rS on alhainen ja rP on alhaisempi kuin µP (taulukon 4 vakioiduilla 
parametriarvoilla kun rS = 0,001 ja rP < 0,1). Tautidynamiikka on puolestaan epävakaa, 
kun alttiit isännät lisääntyvät voimakkaammin ja rP on alhaisempi kuin µP (taulukon 4 
vakioiduilla parametriarvoilla kun rS > 0,001 ja rP < 0,1) (kuva 2a).  
Korkea virulenssi (µinf) vakauttaa tautidynamiikan. Näin käy kun 
taudinaiheuttajan isännän ulkoinen kasvukerroin (rP) on alle sen kuolleisuuden (µP) 
(taulukon 4 vakioiduilla parametriarvoilla kun rP < 0,1). Tautidynamiikka on vakaa 
myös alhaisella virulenssin tasolla, kun rP on alhainen (taulukon 4 vakioiduilla 
parametriarvoilla kun µinf < 0,02 ja rP < 0,04). Sen sijaan taudinaiheuttaja kuolee 
sukupuuttoon, kun virulenssi on alhainen ja rP alhaisempi kuin µP (taulukon 4 
vakioiduilla parametriarvoilla kun µinf = 0,001 ja rP < 0,1). Alttiit isännät kuolevat 
puolestaan sukupuuttoon, kun rP on korkeampi kuin µP (taulukon 4 vakioiduilla 
parametriarvoilla kun rP > 0,1) (kuva 2b). 
Taudinaiheuttaja kuolee myös sukupuuttoon tilanteessa, jossa rP ja 
vapautumisnopeus tartunnan saaneista isännistä (Λ) ovat alhaisia (näillä arvoilla kun rP 
< 0,06 ja Λ < 104). Λ kasvu lisää tautidynamiikan epävakautta kun rP on alhaisempi 
kuin µP (näillä arvoilla kun rP < 0,09) (kuva 2c).  
Taudinaiheuttajan kuolleisuuden  (µP) kasvattaminen lisää tautidynamiikan 
vakautta, kun  rP on alhaisempi kuin µP (kuva 2d). Tautidynamiikan useimmiten 




































Kuva 2. Alttiiden isäntien (S), tartunnan saaneiden isäntien (I) ja taudinaiheuttajan (P) 
tiheyksien välisen tautidynamiikan tasapainotila suhteessa taudinaiheuttajien isännän 
ulkoiseen tiheydestä riippumattomaan kasvukertoimeen (rP) ja a) alttiiden isäntien 
tiheydestä riippumattomaan kasvukertoimeen (rS), b) taudinaiheuttajan (P) virulenssiin 
(µinf), c) taudinaiheuttajan (P) vapautumisnopeuteen tartunnan saaneista isännistä (Λ) ja 
d) taudinaiheuttajan kuolleisuuteen (µP). Väriarvot kuvastavat seuraavia tilanteita: 
Taudinaiheuttajat (P) kuolevat sukupuuttoon tummansinisellä vyöhykkeellä. Alttiit 
isännät (S)  kuolevat sukupuuttoon vaaleansinisellä vyöhykkeellä.  Tautidynamiikka on 
epävakaa tummanpunaisella vyöhykkeellä ja vakaa keltaisella vyöhykkeellä.  
 
Taulukko 7. Tautidynamiikan useimmiten vakauttavat ja epävakauttavat olosuhteet 
isännän ulkoisen kilpailun puuttuessa. 
Tautidynamiikan vakauttavat tekijät Olosuhde-ehdot 
Alttiiden isäntien kasvukertoimen (rS) kasvu 
 
µP < rP 
Tartunnan saaneiden isäntien kuolleisuuden tartuntaan eli virulenssin (µinf) kasvu
 
µP > rP 
Taudinaiheuttajan kuolleisuuden (µP) kasvu
 
µP > rP 
Tautidynamiikkaa epävakauttavat tekijät Olosuhde-ehdot 
Alttiiden isäntien kasvukertoimen (rS) kasvu
 
µP > rP 
Taudinaiheuttajan vapautumisnopeuden (Λ) kasvu tartunnan saaneista isännistä
 

































Kuva 3. a) Taudinaiheuttajan (P) tasapainotiheydet eri alttiiden isäntien 
kasvukertoimien (rS) ja taudinaiheuttajan isännän ulkoisten kasvukertoimien (rP) 
arvoilla. b) Taudinaiheuttajan tasapainotiheydet eri virulenssin (µinf) ja taudinaiheuttajan 
isännän ulkoisten kasvukertoimien (rP) arvoilla. c) Taudinaiheuttajan tasapainotiheydet 
eri taudinaiheuttajan vapautumisnopeuden (Λ) ja taudinaiheuttajan isännän ulkoisten 
kasvukertoimien (rP) arvoilla. d) Taudinaiheuttajan tasapainotiheydet eri 
taudinaiheuttajan kuolleisuuden (µP) ja taudinaiheuttajan isännän ulkoisten 
kasvukertoimien (rP) arvoilla.  
 
 
Taudinaiheuttajan tasapainotiheydet eri olosuhteissa ovat nähtävissä kuvassa 3. 
Taudinaiheuttajan tasapainotiheys on sitä korkeampi mitä suurempi alttiiden isäntien 
tiheydestä riippumaton kasvukerroin (rS) on (kuva 3a).  Tilanteissa joissa 
taudinaiheuttajan virulenssia (µinf) ja sen isännän ulkoista kasvukerrointa (rP) 
muunnellaan, on taudinaiheuttajan tasapainotiheys sitä korkeampi mitä suurempi rP on. 
Taudinaiheuttajan tiheys on korkein, kun virulenssi on alhainen (µinf = 0,001) (kuva 3b). 






























Kuva 4. Esimerkit S-I-P mallin aikadynamiikasta eri parametriarvoilla. Y-akseli 
kuvastaa populaation tiheyttä ja x-akselilla on aika (1800 vrk). Alttiiden isäntien 
kasvukerroin (rS) on vakioitu 0,4:ksi. Muiden parametrien, paitsi taudinaiheuttajan 
isännän ulkoisen kasvukertoimen (rP) arvot ovat nähtävissä taulukossa 4. a) Esimerkki 
epävakaasta S-I-P tautidynamiikasta. rP = 0,05. b) Esimerkki vaimenevasta 
syklisyydestä. rP = 0,12. c) Esimerkki vakaan tasapainotilan saavuttamisesta 
vaimenevan värähtelyn kautta. rP = 0,15. d) Esimerkki tilanteesta, jossa isännät kuolevat 
sukupuuttoon, ja taudinaiheuttaja tasaantuu tietylle kantokykyparametrin arvoon 
isännän ulkoisen kasvun ansiosta. rP = 0,3. 
 
vapautumisnopeus tartunnan saaneista isännistä (Λ) on alhainen (Λ = 5 x 103) (kuva 3c). 
Taudinaiheuttajan kuolleisuutta (µP) ja rP:n arvoa muunneltaessa on taudinaiheuttajan 
tasapainotiheys korkein, kun rP on suuri ja µP alhainen (µP = 0,1) (kuva 3c). Esimerkit 
S-I-P mallin aikadynamiikoista ovat nähtävissä kuvassa 4, jossa rs on vakioitu 0,4:seksi. 
Kuvassa 4d on nähtävissä, että taudinaiheuttaja säilyy isännän ulkoisen kasvun ansiosta 






3.3 Tasapainotilan vakauteen vaikuttavat tekijät tautia aiheuttamattoman kannan läsnä 
ollessa 
 
Tiheysvaihteluiden amplitudi lisääntyy tautia aiheuttamattoman kannan (B) läsnä 
ollessa. Näin käy, kun taudinaiheuttajan (P) isännän ulkoista kasvukerrointa (rP) (eli 
kilpailukykyä) muunnellaan ja alttiiden isäntien kasvukerroin (rS) on alhainen (taulukon 
5 parametriarvoilla kun rS = 0,01). Taudinaiheuttajan kasvukertoimen ollessa korkea (rP 
= 0,05), kuolevat alttiit isännät (S) ja taudinaiheuttajat sukupuuttoon tai niiden tiheys 
laskee alhaiselle tasolle (kuva 5a). Sen sijaan kun alttiiden isäntien kasvukerrointa (rS) 
nostetaan, lisää taudinaiheuttajan heikko kilpailukyky, eli alhainen rP, syklisyyttä 
(taulukon 5 parametriarvoilla kun rS = 1) (kuva 5b). 
 












Kuva 5. Bifurkaatiokuva taudinaiheuttajan (P) ja alttiiden isäntien (S) tiheyksistä 
(maksimi- ja minimi-arvot) eri taudinaiheuttajan isännän ulkoisilla kasvukertoimilla 
(rP). a) Alttiiden isäntien kasvukerroin (rS) on 0,01. b) Alttiiden isäntien kasvukerroin 
(rS) on 1. 
 
Kun rP:tä kasvatetaan edelleen, lähtee joko taudinaiheuttajan (P) tai tautia 
aiheuttamattoman kannan (B) tiheys laskemaan kohti nollaa riippuen alttiiden isäntien 
saatavuudesta (taulukon 5 parametriarvoilla kun rP > 0,05 ja rS = 0,01 tai 1). Tilanteessa, 
jossa rS on korkea, syrjäyttää taudinaiheuttaja tautia aiheuttamattoman kannan. Tämän 
jälkeen tautidynamiikka on vakaa (taulukon 5 parametriarvoilla kun rS = 1 ja rP = 0,5) 
































Kuva 6. S-I-P-B mallin aikadynamiikka. X-akseli kuvastaa populaation tiheyttä ja y-
akselilla on aika (1800 vrk). 
a) Alttiiden isäntien (S) kasvukerroin (rS) on 1 ja taudinaiheuttajan (P) isännän ulkoinen 
kasvukerroin on (rP) on 0,5. Taudinaiheuttaja (P) syrjäyttää tautia aiheuttamattoman 
kannan (B), jonka jälkeen tautidynamiikka on vakaa. b) Alttiiden isäntien (S) 
kasvukerroin (rS) on 0,01 ja taudinaiheuttajan (P) isännän ulkoinen kasvukerroin on (rP) 
on 0,5. Taudinaiheuttaja (P) vie isäntäpopulaatiot (S ja I) sukupuuttoon ja tautia 
aiheuttamaton kanta (B) syrjäyttää taudinaiheuttajan (P).  c) Alttiiden isäntien (S) 
kasvukerroin (rS) on 0,01 ja taudinaiheuttajan (P) isännän ulkoinen kasvukerroin on (rP) 
on 0,05. Taudinaiheuttajan (P) ja tautia aiheuttamattoman kannan (B) tiheyksien 
dominanssit vuorottelevat ajassa. d) Taudinaiheuttajan tiheyden vaikutus ei-
taudinaiheuttajakannan tiheyteen on heikompi (fPB = 10-7)  kuin tautia aiheuttamattoman 
kannan vaikutus taudinaiheuttajan tiheyteen (fBP = 7 x 10-6). Kun alttiiden isäntien (S) 
kasvukerroin (rS) on 1 ja taudinaiheuttajan (P) isännän ulkoinen kasvukerroin on (rP) on 







rS on alhainen, kuolevat isäntäpopulaatiot sukupuuttoon taudinaiheuttajan vaikutuksesta. 
Tämän jälkeen tautia aiheuttamattoman kanta (B) syrjäyttää taudinaiheuttajan (taulukon 
5 parametriarvoilla kun rS = 0,01 ja rP = 0,5) (kuva 6b).  
Taudinaiheuttajan (P) ja tautia aiheuttamattoman kannan (B) tiheyksien 
dominanssit vuorottelevat ajassa, kun rP ja rS ovat alhaiset (taulukon 5 parametriarvoilla 
kun rS = 0,01 ja rP = 0,05) (kuva 6c). Taudinaiheuttaja  (P),       tautia aiheuttamaton 
kanta (B), alttiit (S) ja tartunnan saaneet (I) isännät esiintyvät sen sijaan yhdessä 
vakaassa tasapainotilassa, kun rS on tarpeeksi korkea ja taudinaiheuttajan tiheyden 
vaikutus tautia aiheuttamattoman kannan tiheyteen (fPB) on heikompi kuin tautia 
aiheuttamattoman kannan vaikutus taudinaiheuttajan tiheyteen (fBP) (taulukon 5 
parametriarvoilla kun rS = 1, rP = 0,5 , fPB = 10-7 ja fBP = 7 x 10-6) (kuva 6d). 
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4. TULOSTEN TARKASTELU 
  
Tässä työssä tutkittiin matemaattisen mallinnuksen keinoin miten isännän ulkopuolinen 
kasvu ja isännän ulkopuolisessa ympäristössä ilmenevä kilpailu vaikuttavat 
opportunistisen taudinaiheuttajan virulenssin evoluutioon ja tautidynamiikkaan. Uuden 
taudinaiheuttajan kykyä runsastua tutkittiin invaasioanalyysin avulla ja 
tautidynamiikkaa tasapainotila-analyysien kautta. Sekä isännän ulkopuoliset 
vuorovaikutukset että taudinaiheuttajan tiheysriippuvuus olivat keskeisiä taudin 
dynamiikalle ja synnylle esittäen ekologisen mekanismin, joka säätelee opportunististen 
tautien puhkeamista.  
 
 
4.1 Uuden opportunistisen taudinaiheuttajan runsastumista edistävät olosuhteet  
 
Invaasioanalyysissä kilpailu taudinaiheuttajan (P) ja tautia aiheuttamattoman kannan (B) 
välillä isännän ulkopuolella heikentää taudinaiheuttajan kykyä runsastua. 
Tutkimushypoteesin mukaisesti olosuhteissa, joissa tautia aiheuttamattomalla kannalla 
on riittävän suuri kilpailuetu taudinaiheuttajakantaan nähden, syrjäyttää se uuden 
taudinaiheuttajakannan. Sen sijaan kun uusi taudinaiheuttaja saa riittävän suuren edun 
isännässä tapahtuvasta lisääntymisestään, runsastuu se tutkimushypoteesin mukaisesti. 
Isäntä-loisvuorovaikutus oletetaan aiempien teorioiden mukaan obligatoristen 
tautien puhkeamissyyksi (Read 1994, Frank 1996, Levin 1996), mutta opportunististen 
taudinaiheuttajien suhteen virulenssin evoluutio on monimutkaisempi isännän 
ulkopuolisista ekologisista vuorovaikutuksista johtuen. Opportunistisen 
taudinaiheuttajan leviäminen alttiissa isäntäpopulaatiossa ei esimerkiksi ole sidottu 
pelkästään siirtymiseen isäntien välisessä kontaktissa, kuten obligatorisilla 
taudinaiheuttajilla, vaan ne voivat siirtyä suoraan ympäristöstä. Tällöin myös 
opportunistisen taudinaiheuttajan isännän ulkoinen lisääntyminen edistää uuden 
taudinaiheuttajakannan levittäytymiskykyä alttiisiin isäntiin. Isännän ulkopuolinen 
kantojen välinen kilpailu voi kuitenkin rajoittaa tätä uuden taudinaiheuttajan 
invaasiokykyä. Myös Godfray ym. (1999) aiemmat tulokset isännän ulkopuolisesta 





4.2 Opportunististen tautien ekologinen dynamiikka 
 
Kun isännän ulkopuolista kantojen välistä kilpailua ei ole läsnä, selviää 
taudinaiheuttajakanta tutkimushypoteesin mukaisesti isännän ulkoisen lisääntymisen 
(rP) ansiosta myös olosuhteissa, joissa isäntien populaatio kuolee pois. Tämä kyky 
selviytyä saprotrofisen lisääntymisen turvin voi luoda edellytykset tautien 
puhkeamisella tilanteissa, joissa alttiita isäntiä on jälleen saatavilla. Esimerkiksi Vibrio 
cholerae bakteerilla kyky tuottaa tautiepidemioita on vahvasti kytkeytynyt sen kykyyn 
selviytyä isännän ulkopuolella. Vaikka virulenssitekijät eroavat eri V. cholerae 
kannoilla, joilla on taudinaiheuttamiskyky, jakavat ne kaikki geenejä, joiden on 
ehdotettu edistävän sekä kykyä selviytyä isännän ulkopuolisessa ympäristössä että 
virulenssia (Rahman ym. 2008). 
Monet teoreettiset mallit, jotka pyrkivät selvittämään tautiepidemioiden 
puhkeamissyitä, olettavat isännillä kriittisen populaatiokoon, joka mahdollistaa 
taudinaiheuttajan säilymisen isäntäpopulaatiossa tautiepidemioiden välillä (Hudson ym. 
2002). Opportunististen taudinaiheuttajien aiheuttamien epidemioiden suhteen ei 
kuitenkaan ole tarvetta kriittiselle isäntien populaatiokoolle, sillä taudinaiheuttaja säilyy 
isännän ulkopuolisessa ympäristössä, vaikka alttiita isäntiä ei olisi saatavilla. 
Vastaavaan päätelmään päätyivät myös Godfray ym. (1999) esittäessään, että 
saprotrofismi voi laskea kriittisen isäntien populaatiokoon tartuntojen leviämiselle 
mahdollisesti jopa olemattomaksi.  
Joissain tilanteissa analysoimani malli tuottaa sekä isännän ulkopuolisen 
kantojen välisen kilpailun läsnä ollessa että sen puuttuessa epävakaan tautidynamiikan. 
Näissä tilanteissa populaatiotiheyksissä ilmenee yksinkertaista syklisyyttä ajassa. Malli 
ei kuitenkaan tuottanut kaoottista tai monimutkaisempaa syklisyyttä 
populaatiotiheyksissä. Perinteisissä SI-malleissa isäntä-loisvuorovaikutusdynamiikan 
epävakauttavia tekijöitä ovat sekä loisen runsastumisesta isännässä johtuva isännän 
lisääntymisen heikkeneminen että aikaviive loisen lisääntymisen ja uusiin isäntiin 
siirtymisen välillä (Anderson & May 1978b). Tässä työssä ekologinen dynamiikka 
isännän ulkopuolella on mukana ja tietyissä tilanteissa se toimii epävakauttavana 
tekijänä. Tämä näkyy esimerkiksi selkeästi syklisyyden esiintymisenä silloin, kun 
malliin lisätään taudinaiheuttajan kanssa isännän ulkopuolella kilpaileva tautia 
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aiheuttamaton kanta. Taudinaiheuttajan tiheysriippuvaisuuden kiristäminen puolestaan 
heikentää syklisyyttä.  
Kun isännän ulkopuolista kantojen välistä kilpailua ei ole läsnä, vakauttaa 
isännän ulkopuolisen kasvun tiheysriippuvuuden nostaminen lois-isäntä dynamiikan 
suurimmassa osassa tilanteita tässä työssä. Vastaavasti perinteisissä SI-malleissa 
(Anderson & May 1978a) tiheydestä riippuvaiset rajoitteet loisten lisääntymisessä 
isännissä (kuten lajin sisäinen tiheysriippuvaisuus tai isännän immuunipuolustus) 
vakauttavat isäntä-loisvuorovaikutuksen dynamiikan. Taudinaiheuttajan joko isännässä 
tapahtuvan tai isännän ulkopuolisen kasvun tiheysrajoitteiden lisääminen vakauttaa 
dynamiikan oletettavasti siksi, että taudinaiheuttaja säätelee tasaisemmin alttiiden 
isäntien populaatiota. Suuri taudinaiheuttajan lisääntyminen voi johtaa alttiiden isäntien 
sukupuuttoon, kun taas taudinaiheuttajan liian heikko lisääntyminen voi johtaa 
epävakaaseen isäntä-loisvuorovaikutusdynamiikkaan (Anderson & May 1978b). 
Myös korkea virulenssi (µinf) vakauttaa tautidynamiikan, kun isännän 
ulkopuolista kantojen välistä kilpailua ei ole läsnä. Perinteisissä SI-malleissa, joissa 
loinen ei lisäänny isännästä riippumattomasti, lisää loisten tiheydestä riippuvainen 
kuolleisuus ja isännän kuolleisuuden eksponentiaalinen kasvu loistaakan lisääntyessä 
(eli toisin sanoen korkeampi virulenssi) tautidynamiikan vakautta.  Loisten tiheydestä 
riippuvainen kuolleisuus voi johtua esimerkiksi isäntien kuolleisuuden lisääntymisestä 
(Anderson & May 1978a, Anderson & May 1978b) samoin kuin virulenssin kasvu tässä 
työssä.  Sen sijaan taudinaiheuttaja kuolee sukupuuttoon, kun sen runsastuminen sekä 
isännässä että isännän ulkopuolella on heikkoa.  Näin käy, kun tartunnan saaneita 
isäntiä kuolee alhaisella tasolla tartuntaan eikä uusia taudinaiheuttajia siten juurikaan 
vapaudu tartunnan saaneista isännistä. Myös taudinaiheuttajan isännän ulkoisen kasvun 
on oltava heikompaa kuin sen kuolleisuuden.  
Tutkimushypoteesin mukaisesti kantojen välinen kilpailu epävakauttaa 
tautidynamiikkaa. Kantojen välisessä kilpailussa ensinnäkin isännän ulkopuolella 
taudinaiheuttajan kasvukertoimen (rP) ja siten myös kilpailukyvyn kasvattaminen 
epävakauttaa mallin dynamiikan alttiiden isäntien kasvukertoimen (rS) ollessa alhainen. 
Sen sijaan, isännän ulkopuolisessa kilpailussa, kun alttiiden isäntien kasvukerroin (rS) 
on alhainen, epävakauttaa myös taudinaiheuttajan kasvukertoimen (rP) laskeminen 
mallissa tautidynamiikan. Tämä on uusi havainto verrattuna perinteisiin SI-malleihin 
(Anderson & May 1978a, Anderson & May 1978b). Anderson & May (1978b) ovat 
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ehdottaneet, että liian pieni loisten lisääntyminen isännissä voi johtaa säätelemättömään 
isäntäpopulaation kasvuun. Omassa tutkimuksessani taudinaiheuttajien, isäntien ja 
tautia aiheuttamattoman kannan epävakaa dynamiikka johtuu siten kenties siitä, että 
heikko taudinaiheuttajien lisääntyminen sallii alttiin isäntäpopulaation runsastumisen 
tiheytensä aallonpohjasta, johon populaatio on laskenut johtuen aiemmista tartunnoista. 
Alttiin isäntäpopulaation kasvu antaa taudinaiheuttajalle kilpailuedun tautia 
aiheuttamattoman kannan suhteen isännässä tapahtuvan lisääntymisensä ansiosta.  
Taudinaiheuttajien runsastuminen puolestaan laskee alttiin isäntäpopulaation tiheyttä, 
jolloin tautia aiheuttamaton kanta saa kilpailuedun isännän ulkopuolella heikommin 
lisääntyvän taudinaiheuttajan suhteen, joka ei voi kompensoida heikompaa isännän 
ulkopuolista lisääntymistään isännässä tapahtuvan lisääntymisen avulla ennen kuin altis 
isäntäpopulaatio on jälleen runsastunut riittävästi.  
Taudinaiheuttajan vapautumisnopeus tartunnan saaneista isännistä (Λ) lisää 
taudinaiheuttajien määrää isännän ulkoisessa ympäristössä. Toisaalta taudinaiheuttajien 
runsastuessa isännän ulkopuolella kasvaa potentiaali uusille tartunnoille. Tartuntojen 
lisääntyminen puolestaan nopeuttaa alttiiden isäntien poistumaa ja laskee 
taudinaiheuttajien määrää pitkällä aikavälillä. Myös liian alhainen vapautumisaste 
tartunnan saaneista isännistä (Λ) heikentää taudinaiheuttajan runsastumista isännän 
ulkopuolisessa ympäristössä.  
Kun mallia tarkastellaan isännän ulkopuolisessa kantojen välisessä 
kilpailutilanteessa, taudinaiheuttaja (P) syrjäyttää tautia aiheuttamattoman kannan (B), 
jos alttiita isäntiä on riittävästi saatavilla. Näissä olosuhteissa taudinaiheuttajan (P) 
lisääntyminen isännässä kompensoi taudinaiheuttajan (P) heikompaa kilpailukykyä 
isännän ulkopuolella. Kilpailu taudinaiheuttajan (P) ja tautia aiheuttamattoman kannan 
(B) välillä isännän ulkopuolella vie kuitenkin taudinaiheuttajan sukupuuttoon, jos 
taudinaiheuttaja ei voi kompensoida isännän ulkopuolista heikompaa kilpailukykyään 
lisääntymällä isännässä. Perinteisissä SI-malleissa taudinaiheuttaja joka vie alttiiden 
isäntien populaation sukupuuttoon kuolee sukupuuttoon itsekin, sillä se ei kykene 
selviytymään ja lisääntymään isännästä riippumattomasti (Anderson & May 1978b). 
Isännän ulkopuolinen kantojen välinen kilpailu voi luoda vastaavan tilanteen, jos tautia 
aiheuttamattomalla kannalla on suuri kilpailuetu taudinaiheuttajakannan suhteen. Myös 
Godfray ym. malli (1999) johti taudinaiheuttajan sukupuuttoon johtuen tautia 
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aiheuttamattoman kannan kilpailuedusta isäntien ulkopuolisessa ympäristössä alttiiden 
isäntien ollessa harvinaisia tai puuttuessa.  
Taudinaiheuttajan isännän ulkopuolinen lisääntyminen tuo uudenlaisia 
ennusteita isäntä-loisvuorovaikutuksen dynamiikkaan. Opportunistinen taudinaiheuttaja 
voi teoriassa esiintyä loputtomiin ympäristössä toisin kuin obligatorinen 
taudinaiheuttaja, mikä lisää tautien puhkeamispotentiaalia. Erityisen huomattavaa on, 
että isännän ulkopuolisen kasvun tiheysriippuvuus vakauttaa tautidynamiikan. Isännän 
ulkopuolisella kilpailulla puolestaan on epävakauttava vaikutus isäntä-
loisvuorovaikutuksen dynamiikan suhteen. Kantojen välinen kilpailu isännän 
ulkopuolella voi siten ehkäistä alttiiden isäntien populaation romahtamista tai uusien 
tautiepidemioiden esiintymistä.  
 
4.3 Mallin sovellettavuus  
 
Tässä työssä kehitetty malli muistuttaa Godfrayn ym. (1999) kehittämää mallia 
saprotrofisen taudinaiheuttajan tuottamasta tautidynamiikasta. Godfrayn malli on 
kuitenkin suunniteltu kuvaamaan vain lyhytaikaista tautidynamiikkaa biologisen 
kontrollin näkökulmasta. Mallissa mm. alttiit isännät, taudinaiheuttajat ja niiden kanssa 
kilpaileva tautia aiheuttamattoman kanta kasvavat tiheydestä riippumattomasti, mikä on 
epärealistinen oletus pitkällä aikavälillä. Tässä työssä kehitetty malli soveltuu myös 
pitkäaikaisen tautidynamiikan kuvaamiseen. Sen lisäksi mallin avulla voi tutkia 
invaasioanalyysin keinoin missä olosuhteissa opportunistinen taudinaiheuttaja voi 
kehittyä esimerkiksi mutaation kautta. Tässä työssä kehitetty malli on siten 
ensimmäinen opportunistisen taudinaiheuttajan tautidynamiikkaa ja virulenssin 
evoluutiota kuvaava malli, joka huomioi myös kilpailun isännän ulkopuolella.  
Mallia voi hyödyntää esimerkiksi opportunistisen taudinaiheuttajan biologisen 
kontrollin onnistumisen arvioimiseen, kun taudinaiheuttajia halutaan poistaa luontaisin 
menetelmin. Tällaisia menetelmiä voivat olla mm. taudinaiheuttajan kanssa samoista 
resursseista kilpailevien lajien määrän lisääminen tai niiden kilpailuedun parantaminen 
taudinaiheuttajaan nähden muuntamalla ympäristön olosuhteita. Esimerkiksi 
opportunistisen kalapatogeenin, Flavobacterium columnare – bakteerin esiintymistä 
voitaisiin kontrolloida lisäämällä kalankasvatuslaitoksiin tautia aiheuttamattomia 
vesibakteereja, jotka ovat taudinaiheuttajaa tehokkaampia saprotrofeja. F. columnare 
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säilyy kalankasvatuslaitoksilla opportunistisen luonteensa ansiosta, jonka turvin se voi 
selviytyä isännän ulkopuolella käyttämällä saprotrofisesti kalanraatoja, kalanruokaa tai 
muuta kuollutta eloperäistä ainesta. Huomattavaa on myös että F. columnare – bakteerit 
lisääntyvät paremmin kuolleissa kalanraadoissa kuin elävissä kaloissa. Kuolleita 
kalanraatoja, kalanruokaa ja muuta kuollutta eloperäistä ainesta on jatkuvasti saatavilla 
kasvatustankeissa, vaikka niitä poistettaisiin päivittäin (Kunttu ym. 2009, Pulkkinen ym. 
2010). Tehokkaampi saprotrofinen kilpailija isännän ulkopuolella voi teoreettisesti 
rajoittaa tautiepidemioita heikentämällä F. columnare bakteerin lisääntymistä 
kalanraadoissa tai syrjäyttää sen olosuhteissa, joissa elävät kalat on poistettu altaasta.  
 
4.4 Mallin potentiaaliset kehityssuunnat  
 
Tässä työssä tuotettua mallia on mahdollista kehittää edelleen tutkimaan mm. isännän 
ulkopuolisessa ympäristössä esiintyvän monilajisen kilpailun, saalistuksen ja 
bakteriofaagien aiheuttaman hyperparasitismin vaikutusta opportunistiseen isäntä-
loisvuorovaikutuksen dynamiikkaan. Sen lisäksi mallin potentiaalisia kehityssuuntia 
ovat isännän ulkoisen ympäristön tarjoamien resurssien ja horisontaalisen geenisiirron 
vaikutuksen tutkiminen opportunistisessa isäntä-loisvuorovaikutuksen dynamiikkassa. 
Eräs vaihtoehto olisi myös tarkastella opportunistisen taudinaiheuttajan virulenssin 
evoluutiota ja ekologista dynamiikkaa spatiaalisen mallin avulla.  
Monilajinen kilpailu isännän ulkoisessa ympäristössä voi edistää virulenssin 
evoluutiota. Esimerkiksi maaperä- ja vesistöbakteereissa myös lajit joiden ei ole ajateltu 
olevan taudinaiheuttajia sisältävät yleisesti virulenssitekijöitä (Pallen & Wren 2007, 
Casadevall 2008, Persson ym. 2009). Ne saattavat siten olosuhteista, kuten kilpailun 
asteesta, riippuen kyetä toimimaan opportunistisina taudinaiheuttajina muuntamalla 
geeniensä ilmentämistä. Quorum sensing on bakteerien välistä kemiallista 
kommunikaatiota, jonka avulla geenien, kuten virulenssitekijöiden, ilmentämistä 
säädellään riippuen bakteeripopulaation tiheydestä (Miller & Bassler 2001). Esimerkiksi 
opportunistisella Pseudomonas aeruginosa bakteerilla quorum sensing aiheuttaa 
virulenssitekijöiden ilmentymisen bakteeritiheyksien kasvaessa (Miller & Bassler 2001, 
Wedekind ym. 2010). Myös isännän ulkoisten resurssien saatavuus on merkittävä tekijä 
opportunistisen taudinaiheuttajan virulenssin evoluutiolle ja opportunistiselle isäntä-
loisvuorovaikutusdynamiikalle. Kalankasvatuslaitoksilla ja muissa ihmisen luomissa 
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keinotekoisissa kasvatusolosuhteissa resurssien saatavuus ja ekologiset 
vuorovaikutukset voivat erota luonnon ympäristöistä. Näissä olosuhteissa kilpailu on 
usein heikompaa ja alttiita isäntiä, samoin kuin hajoavaa kalakudosta, esiintyy korkeissa 
tiheyksissä. Tämän ansiosta opportunistinen bakteeri voi lisääntyä saprotrofisesti 
(Kunttu ym. 2009, Pulkkinen ym. 2010).  
Myös saalistuksen ja isännän ulkopuolisen kilpailun heikentyminen luo 
otollisemmat olosuhteet korkeamman virulenssin kehittymiselle. Sen sijaan 
panostettaessa ominaisuuksiin, jotka tehostavat kilpailukykyä tai puolustautumista 
pedoilta, menetetään resursseja, jotka olisi voitu ohjata muihin ominaisuuksiin, kuten 
taudinaiheuttamiskykyyn (Begon ym. 2006). Näin ollen kilpailu tai saalistus isännän 
ulkoisessa ympäristössä voi evolutiivisesti ehkäistä opportunististen taudinaiheuttajien 
taudinaiheuttamiskykyä (Friman ym. 2009). Tämä työ keskittyi tutkimaan isännän 
ulkoisen kilpailun vaikutusta opportunistisen virulenssin evoluutiossa ja 
tautidynamiikassa, mutta mallia on mahdollista kehittää tutkimaan myös saalistuksen 
roolia näissä ilmiöissä.  
Mikrobien suhteen on vaara myös virulenssitekijöiden horisontaaliselle 
geenisiirtymiselle taudinaiheuttajakannalta tautia aiheuttamattomaan kantaan. 
Virulenssitekijät voivat siirtyä bakteereilla kahdella tapaa: suoraan bakteerilta sen 
jälkeläisiin (vertikaalinen geenisiirto), tai kahden eri bakteerin välillä, jotka voivat 
kuulua myös eri lajiin tai sukuun (horisontaalinen geenisiirto). Horisontaalinen 
virulenssitekijöiden geenisiirto siirto voi tapahtua plasmidien, transposonien ja 
patogeenisyyssarakkeiden siirron avulla (Turner ym. 1998, Pallen & Wren 2007, Frost 
& Koraimann 2010). Sen on todettu olevan merkittävä tekijä opportunististen bakteerien 
taudinaiheuttamiskyvylle (Pallen & Wren 2007, Ehrlich ym. 2008). Mallia on 
mahdollista kehittää edelleen huomioimaan uuden opportunistisen taudinaiheuttajan ja 
tautia aiheuttamattoman kannan välisen horisontaalisen geenisiirron vaikutus 
opportunistisen virulenssin evoluutiossa. 
Opportunistinen elintapa saattaa myös olla vaihe, joka johtaa obligatoristen 
taudinaiheuttajien syntymiseen. Siirryttäessä ympäristössä vapaana elävästä 
mikrobimuodosta isännän (solun)sisäiseen elämään, esiintyy yleisesti geenien hävikkiä 
(Toft & Andersson 2010). Taudinaiheuttamiskyky voi siten mahdollisesti verottaa 
kykyä selviytyä isännän ulkopuolella, jos solunsisäiseen elämään siirryttäessä 
menetetään esimerkiksi saprofytismiin liittyviä oleellisia aineenvaihduntareittejä. 
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Esimerkkejä bakteereista, jotka ovat menettäneet oleellisia ominaisuuksia, jotka liittyvät 
isännän ulkopuolisessa ympäristössä selviytymiseen siirtyessään solunsisäisiksi 
mikrobeiksi, ovat mm. Rickettsia suvun bakteerit (Casadevall 2008). Mallia 
kehittämällä on myös mahdollista tutkia geenihävikin kautta tapahtuvaa potentiaalista 
obligatorisen virulenssin evoluutiota (joko solunsisäiseksi tai solujen ulkopuoliseksi 
obligatoriseksi taudinaiheuttajaksi) sekä miten siirtymä opportunistisesta 
taudinaiheuttajasta obligatoriseksi vaikuttaa isäntä-loisvuorovaikutukseen.  
 Toisaalta myös obligatorinen taudinaiheuttaja voi saada horisontaalisen 
geenisiirron avulla samassa isännässä esiintyviltä opportunistisilta taudinaiheuttajilta 
geenejä vastaavasti kuin opportunistinen taudinaiheuttaja joko isännän sisällä 
tapahtuvassa tai isännän ulkopuolisessa horisontaalisessa geenivaihdossa. On siten 
mahdollista, että obligatorinen taudinaiheuttaja voi horisontaalisen geenisiirron kautta 
saada ominaisuuksia, joiden avulla se voisi selvitä isännän ulkoisessa ympäristössä ja 
toimia siten opportunistisena taudinaiheuttajana (Casadevall 2008). Tässä työssä 
analysoitua mallia on siten mahdollista kehittää monin tavoin edelleen. Tämä mallin 
kehittäminen antaa uusia suuntauksia ekologian ja evoluution vuorovaikutuksen 
syvällisemmälle tutkimiselle huomioimalla mm. erilaisia kilpailutilanteita ja muita 
antagonistisia ekologisia vuorovaikutussuhteita sekä virulenssitekijöiden ja 
saprotorofisten ominaisuuksien mahdollista horisontaalista siirtymistä 




 Opportunismi on tehokas elinkiertostrategia, sillä kyky lisääntyä sekä 
taudinaiheuttajana isännissä että saprotrofina isännän ulkoisessa ympäristössä antaa 
potentiaalisesti suuren kelpoisuusedun. Kyky selviytyä ympäristössä alttiiden isäntien 
puuttuessa tarjoaa mekanismin tautien puhkeamiselle olosuhteiden muuttuessa. Tässä 
työssä luotiin uudentyyppinen malli, joka kuvaa opportunistisen taudinaiheuttajan 
ekologista ja evolutiivista dynamiikkaa. Uusi opportunistinen taudinaiheuttaja pääsee 
runsastumaan olosuhteissa, joissa kilpailu isännän ulkopuolisessa ympäristössä ei rajoita 
sen kasvua liikaa ja kun isännästä saatava hyöty on riittävän suuri. Tutkimuksessa 
havaittiin myös, että saprotrofinen lisääntyminen isännän ulkopuolella ja isännän 
ulkopuolinen kilpailu vaikuttavat tautidynamiikan tasapainoon. Mielenkiintoinen löydös 
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oli se, että isännän ulkopuolisen kasvun tiheysriippuvuus voi vakauttaa isäntä-
loissysteemin tilanteessa, jossa ei esiinny isännän ulkopuolista kilpailua. Toinen 
havainto oli, että tautia aiheuttamattoman kannan kilpailuedun kasvattaminen 
laskemalla taudinaiheuttajan isännän ulkoista kasvukerrointa lisäsi tautidynamiikan 
epävakautta ja esti siten alttiiden isäntien tiheyden pysyvää romahtamista. Tämä työ 
antaa suuntaviivoja, joiden perusteella opportunistisen taudinaiheuttajan aiheuttamia 
epidemioita voidaan mahdollisesti ehkäistä. Näistä ilmeisimpänä on isännän 
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Liite 1. Linearisoidut yhtälöt, joiden avulla tasapainoyhtälöt johdettiin epälineaarisista 
differentiaaliyhtälöistä. 
 
 
 
 
 
 
